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ДАД -  диастолическое артериальное давление
ДЖЕЛ -  должная жизненная емкость легких
ДЗЛА -  давление заклинивания легочной артерии
ДКМП -  дилатационная кардиомиопатия
ДМВЛ -  должная максимальная вентиляция легких
ДО -  дыхательный объем
ЕКО -  европейское кардиологическое общество
ЖЕЛ -  жизненная емкость легких
ИАПФ -  ингибитор ангиотензинпреврашаюшего фермента 
ИБС -  ишемическая болезнь сердца 
ИВЛ -  искусственная вентиляция легких 
ИК -  иммунные комплексы
ИКД- имплантированный кардиовертер-дефибриллятор
Full -  идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура
ИТШ — инфекционно-токсическй шок
КЩС -  кислотно-щелочное состояние
ЛУ -  лимфатические узлы
МВЛ -  максимальная вентиляция легких
МОД -  минутный объем дыхания
МОС -  максимальная объемная скорость
НПД — непрерывное положительное давление
НЭП -  нейроэндопептидаза
ОДН -  острая дыхательная недостаточность
ОЕЛ — общая емкость легких
ОМД -  осципляторная модуляция дыхания.
ОО -  остаточный объем легких
ОПН -  острая почечная недостаточность
ОПСС -  общ ее периферическое сосудистое сопротивление
8
ОФВ| -  объем форсированного выдоха за первую секунду ФЖЕЛ
ОЦК -  объем циркулирующей крови
ПДКВ -  положительное давление в конце выдоха
ПДФ -  продукты деградаци фибрина
ПСВ -  пиковая скорость выдоха
РАС -  ренин-ангиотензиновая система
РДСВ респираторный дисгерсс-синдром взрослых
РКМФ -  растворимые комлексы мономеров фибрина /фибриногена
РОвд -  резервный объем вдоха
ГОвыд -  резервный объем выдоха
РФП -  радиофармацевтический препарат
САД -  систолическое артериальное давление
СВ -  сердечный выброс
СВЛ -  спонтанная вентиляция легких
СЗП -  свежезамороженная плазма
СИ -  сердечный индекс
С ОС -  средняя объемная скорость
СОЭ -  скорость оседания эритроцитов
СПИД -  синдром приобретенного иммунодефицита
Ср.АД -  среднее артериальное давление
СШ -  септический шок
ТрТ -тропонин Т
УЗД -  ультразвуковая диагностика
УЗИ -  ультразвуковое исследование
ФЖЕЛ -  форсированная жизненная емкость легких
ФОЕ -  функциональная остаточная емкость легких
ФЭГДС -  фиброэзофагогасгродуоденоскопия
ХПН -  хроническая почечная недостаточность
ХСН -  хроническая сердечная недостаточность
ЦВД -  центральное венозное давление
ЦВД -  центральное венозное давление
ЦИК -  циркулирующие иммунные комлексы
ЧД -  частота дыханий
ЧСС -  число сердечных сокращений
ШИ -  шоковый индекс
ЭЗДП -  экспираторное закрытие дыхательных путей 
ЭКГ -  электрокардиограмма
ЭРПХГ -  эндоскопическая ретроградная панкреатохолангиография 
А-аРОг -  альвеолярно-артериальное различие парциального напряжения 
кислорода
PvC>2 -  парциальное давление Ог в венозной крови 
PvC02 -  парциальное давление СОг в венозной крови 
РаОг -  парциальное давление Ог в артериальной крови 




Каждому терапевту необходимо владеть профессиональными 
навыками, т.е. действиями, доведенными до автоматизма. На наш 
взгляд, терапевтические навыки -  это не только манипуляции (дефиб­
рилляция, промывание желудка, регистрация ЭКГ и т.д.), но и лечеб­
но-диагностические действия в экстренных или угрожающих жизни 
пациенту ситуациях.
В предлагаемом Вашему вниманию пособии по терапевтиче­
ским навыкам представлены манипуляции, которыми должен владеть 
терапевт, интерпретация лабораторно-инструментальных исследова­
ний, а также диагностика и лечение основных неотложных состояний, 
встречающихся в практике терапевта.
Выбор тематики разделов и стиль написания продиктованы 
многолетним опытом общения с врачами, проходящими обучение на 
нашей кафедре терапии факультета усовершенствования специали­
стов. Авторы старались уделить внимание тем разделам внутренних 
болезней, которые наиболее часто вызывают трудности у практиче­
ских врачей. В последние годы произошли значительные изменения в 
рекомендациях по оказанию неотложной помощи при остром инфарк­
те миокарда, остром коронарном синдроме, тромбоэмболии легочной 
артерии и других состояниях. При подготовке данного пособия мы 
руководствовались последними международными документами и 
стандартами диагностики и лечения заболеваний внутренних органов.
Авторы надеются, что предлагаемое пособие поможет терапев­
там в их нелегком труде.
С уважением, 
авторы:
профессор С.И. Пиманов, 
профессор А.Н. Окороков, 
доцент Л. Г. Сапе го, 






КУПИРОВАНИЕ БОЛЕВОГО СИНДРОМ А  





Основной симптом заболевания -  приступ загрудинной боли в 
момент физической нагрузки и ходьбы и прекращение боли через 1-2 
минуты после нагрузки. Во время приступа больной ощущает страх 
смерти, замирает, старается не двигаться. Приступ возникает при од­
ном и том же уровне нагрузки и обычно проходит в течение несколь­
ких минут после прекращения нагрузки или приема нитроглицерина.
Боль локализуется за грудиной в верхней или средней ее трети, 
реже -  слева около грудины, в эпигастрии, области левой лопатки, ле­
вого плеча.
Иррадиация боли: в левую руку, плечо, нижнюю челюсть, зубы, 
лопатку, спину, область живота.
Характер боли: сжимающая, давящая, реже -  сверлящая, тяну­
щая.
Интенсивность боли различная (от небольшой до выражен­
ной).
Длительность боли: 2-5 минут, редко -  10 минут.
Факторы, вызывающие приступ: физическая нагрузка, психо­
эмоциональное напряжение, половой акт, воздействие холода (общее
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или локальное), обильный прием пиши, курение, возбуждение, страх, 
обострения сопутствующих заболеваний органов брюшной полости.
Атипичные проявления, локализация боли в зонах иррадиации 
(в левой руке, плече, нижней челюсти, лопатке, спине, области живо­
та), приступы одышки при физической нагрузке без признаков сер­
дечной недостаточности, кашель, приступы аритмии, приступы кар­
диальной астмы при физической нагрузке.
ЭКГ во время приступа: горизонтальная или косонисходящая 
депрессия сегмента ST на I мм и более, быстро нормализующаяся по­
сле купирования приступа стенокардии.
Купирование приступа
При возникновении приступа стенокардии необходимо прекра­
тить физическую нагрузку, желательно сесть со спущенными вниз 
ногами, принять таблетку нитроглицерина (0,5 мг) под язык (эффект 
нитроглицерина проявляется через 1-3 минуты, максимальное дейст­
вие -  через 5-6 минут, длительность действия -  10 минут). При отсут­
ствии эффекта от одной таблетки через 5 минут можно принять вто­
рую таблетку, затем третью, но не более трех таблеток в течение 15 
минут.
Если болевой синдром сохраняется более 15-20 минут, необ­
ходимо пересмотреть диагноз стабильной стенокардии напря­
жения и произвести купирование боли как при инфаркте миокар­
да.
НЕСТАБИЛЬНАЯ СТЕНОКАРДИЯ
Нестабильная стенокардия -  период обострения ишемической 
болезни сердца (острый коронарный синдром), характеризующийся 
значительно возросшей (по сравнению с периодом стабильной стено­
кардии) вероятностью развития крупноочагового инфаркта миокарда 
и выражающийся в качественном изменении приступов стенокардии, 
прежде всего в появлении приступов стенокардии покоя.
КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ НЕСТАБИЛЬНОЙ СТЕНОКАРДИИ
1. Впервые возникшая стенокардия напряжения прогрессирующе­
го течения (длительность заболевания до 1 месяца)
2. Прогрессирующая стенокардия напряжения (увеличение часто­
ты, интенсивности и продолжительности приступов боли, увеличение 
количества потребляемых таблеток нитроглицерина).
3. Постинфарктная стенокардия (приступы стенокардии покоя или 
малых усилий возникают в пределах 8 недель с момента развития ин­
фаркта миокарда, чаще на 2 неделе после периода стабилизации).
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4. Вазоспастическая (спонтанная) стенокардия (стенокардия 
Принцметал).
Классификация нестабильной стенокардии
(С. W.Hamm, E.Braunwald, Circulation 2000, Кардиология, 2001, №10)
А (вторичная не­
стабильная стено­
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КРИТЕРИИ ДИАГНОЗА НЕСТАБИЛЬНОЙ СТЕНОКАРДИИ
■ увеличение продолжительности приступов стенокардии более 10- 
15 минут, первое появление приступов с тенденцией к нарастанию 
их тяжести и продолжительности;
■ резкое снижение толерантности к физической нагрузке (быстрый 
переход из I-II в III-1V функциональный класс);
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■ появление или значительное учащение приступов стенокардии по­
коя, резкое снижение эффекта нитроглицерина;
■ отчетливая отрицательная динамика на ЭКГ в виде снижения или 
подъема сегмента ST инверсия зубца Т или нарастание этих изме­
нений;
■ повышение активности кардиоспецифических ферментов (КФК, 
КФК-МВ, ЛДГ, ЛДГ0, но не более 40% от исходного уровня.
У пациентов с подозрением на острую коронарную болезнь 
сердца:
(1) Необходимо зарегистрировать ЭКГ в покое и начать дли­
тельное многоканальное наблюдение (мониторирование) за сегмен­
том ST (если мониторирование недоступно, необходима частая реги­
страция ЭКГ).
(2) Тропонины Т или I должны быть определены при поступле­
нии и измерены повторно через 6-12 часов.
(3) Миоглобин и/или МВ КФК должны определятся при недав­
нем (менее 6 часов) появлении симптомов (как ранние маркеры ин­
фаркта миокарда) и у больных с повторной ишемией после недавнего 
(менее 2 недель) инфаркта миокарда для выявления его рецидива.
Основные лечебные мероприятия
Больных со стенокардией покоя, постинфарктной стенокардией, 
прогрессирующей стенокардией, сопровождающейся изменениями на 
ЭКГ госпитализируют в палату с мониторным наблюдением.
Пытаются устранить провоцирующие факторы, подтверждают 
диагноз нестабильной стенокардии, исключают инфаркт миокарда.
Антиагреганты. Аспирин (ацетилсалициловую кислоту) сле­
дует использовать у всех больных с ОКС или клиническим подозре­
нием на него, не имеющих противопоказаний. Аспирин: начинают с 
приема однократной «нагрузочной» дозы 325 мг в сутки (желательно 
быстрорастворимого препарата), 250-500 мг по рекомендации ЕКО. 
Первую дозу препарата надо назначить как можно быстрее при воз­
никновении подозрения на обострение ИБС, при этом обычную таб­
летку ацетилсалициловой кислоты (не покрытую кишечнораствори­
мой оболочкой) перед проглатыванием следует разжевать для более 
быстрого всасывания. Затем назначают 75 мг в сутки для постоянного 
приема внутрь, не разжевывая, 1 раз в сутки. Возможно использова­
ние доз от 160 до 324 мг в сутки. Полагают, что его следует прини­
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мать неопределенно долго, за исключением случаев, когда в процессе 
лечения возникли противопоказания
Его считают противопоказанным в случаях непереносимости и 
аллергии (в основном проявляющейся в виде бронхиальной астмы), 
при активном кровотечении, геморрагических диатезах, тяжелой не- 
леченной артериальной гипертензии, активной пептической язве, а 
также наличии любого другого серьезного источника желудочно- 
кишечного или мочеполового кровотечения. При использовании низ­
ких доз побочные эффекты со стороны желудочно-кишечного тракта 
(в основном диспепсия и тошнота) возникают достаточно редко.
Производные тиенопиридина (тиклопидин, кпопидогрель) 
рекомендуется использовать в случаях, когда аспирин противопока­
зан. Основным недостатком тиклопидина и клопидофеля является 
медленное нарастание антитромбоцитарного эффекта (в течение не­
скольких суток), что делает эти препараты непригодными для раннего 
(острого) лечения обострений ИБС. Поэтому, если в ранние сроки за­
болевания аспирин назначить нельзя, наряду с началом приема одного 
из производных тиенопиридина рекомендуют использовать гепарин. 
Для более быстрого достижения антитромбоцитарного действия 
предлагают первоначально принять более высокую дозу препаратов 
(500 мг тиклопидина (250 мг 2 раза в день) или 300-600 мг клопидог- 
реля), однако эффективность и безопасность такого подхода еще не 
оценена в достаточно крупных клинических исследованиях.
Широкому применению тиклопидина препятствуют побочные 
проявления: со стороны желудочно-кишечного тракта (понос, боль в 
животе, тошнота и рвота), аллергические реакции, нейтропения. При 
назначении тиклопидина рекомендуют производить анализ крови с 
определением содержания нейтрофилов и тромбоцитов каждые 2 нед 
в первые 3 мес лечения. Нейтропения обычно исчезает через 1-3 нед 
после отмены препарата.
Клопидогрель переносится лучше, чем тиклопидин, и его суще­
ственным преимуществом является значительно меньший риск воз­
никновения нейтропении.
Перспективным направлением является использование абцик- 
симаба (Рео-Про) -  препарата на основе моноклональных антител к 
GPIIb/IIIa и блокаторов рецепторов GPIIb/IIIa -  ламифибана, тирофи- 
бана, интегрилина.
Абциксимаб является моноклональным антителом. Это неспе­
цифический блокатор, который тесно связывается с рецептором, и его 
угнетающее действие на тромбоциты после отмены лечения устраня­
ется медленно Эптифибатид - циклический пептид, избирательно 
ингибирующий гликопротеин НЬ/Ша рецепторов тромбоцитов. Он 
имеет короткий период полужизни, и угнетение тромбоцитов исчезает
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через 2-4 часа после отмены лечения. Тирофибан - антагонист с ма­
ленькой непептидной молекулой, который повторяет трипептидную 
последовательность фибриногена. Блокирование рецептора наступает 
быстро (5 минут), избирательно и быстро прекращается (4-6 часов). 
Ламифибан является синтетическим непептидным селективным бло­
катором рецептора с периодом полужизни около 4 часов. В последнее 
время изучались блокаторы IIb/Ша рецепторов для приема внутрь: ор- 
бофибан, сибрафибан, ледрафибан и другие.
Гепарин внутривенно 5000-единиц струйно с последующей не­
прерывной инфузией 1000-1300 ЕД/час или, сначала вводить струйно 
болюсом 80 ЕД/кг, затем проводить инфузию со скоростью 18 ЕД/кг в 
час в течение 3-5 дней. Доза гепарина должна титроваться по уровню 
активированного частичного тромбопластинового времени (АЧТВ) с 
тем, чтобы оно находилось в пределах 1,5-2,5 раза от контроля. АЧТВ 
рекомендуется определять через 6 ч после начала введения гепарина 
или изменения его дозы (т.е. скорости введения), затем каждые 6 ч, 
пока желаемый показатель (т.е. удлинение АЧТВ в 1.5-2,5 раза) не 
будет получен в двух последовательных анализах.. После достижения 
терапевтического уровня АЧТВ предлагается измерять 1 раз в сутки. 
(Среднее контрольное АЧТВ (стандартные лабораторные реагенты) -  
26-36 с). А.Л.Сыркин рекомендует внутривенное введение гепарина 
до стабилизации больного, а затем переходить на подкожный путь 
введения 10-30 тысяч в сутки на 4 инъекции. Альтернативный путь 
введения -  по 5-7,5 тысяч ЕД под кожу живота каждые 6 часов
Целесообразно использовать для лечения низкомолекулярные 
гепарины (дальтепарин 120 МЕ/кг 2 раза в день подкожно в течение 6 
дней, затем 7500 МБ в день, фраксипарин по 0,3 мл (15000 ЕД) 2 раза 
в сутки, эноксипарин (клексан) 1мг/кг массы тепа больного каждые 12 
ч, капьципарин, надропарин, ардепарин, парнапарин) или богатые ге- 
парансульфатами гликозаминогликаны (сулодексид (вессел) в течение 
1 месяца 600 ЕД внутримышечно, затем по 500 ЕД 2 раза в день 
внутрь и данапароид (оргаран, ломопарин).
Указанные препараты не требуют лабораторного контроля за 
свертываемостью крови, значительно в меньшей степени связываются 
белками сыворотки и клетками эндотелия, тормозят каскад свертыва­
ния крови на более проксимальной, высокой ступени (на уровне Ха 
фактора), в значительно меньшей степени, чем нефракционированный 
гепарин влияют на тромбоциты, следовательно реже возникает гепа- 
рининдуциро ванная тромбоцитопения.
Прямые ингибиторы тромбина (гирудин). В настоящее время 
гирудин рекомендуют использовать только у больных с тромбоцито- 
пенией, вызванной гепарином: первоначально внутривенный болюс 
0,4 мг/кг в течение 15-20 с, далее постоянная внутривенная инфузия с
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начальной скоростью 0,15 мг/кг/ч, добиваясь удлинения АЧТВ в 1,5- 
2,5 раза от контрольного (так называемая средняя доза препарата).
Тромболитики при нестабильной стенокардии не применя­
ют.
АНТИТРОМБОЦИТАРНЫЕ ПРЕПАРАТЫ ДЛЯ ПРИЕМА ВНУТРЬ
(по И.С.Явелову)
Аспирин Первоначальная доза 162-325 мг (форма, не по­
крытая оболочкой) Затем 75-160 мгг 1 раз в сутки 
(лекарственная форма, как покрытая, так и не по­
крытая кишечнорастворимой оболочкой)
Клопидогрель 75 мг 1 раз в сутки; для более быстрого начала эф­




120 антиХаЕД/кг (максимально 10 000 ан- 
тиХаЕД/кг) подкожно каждые 12 ч в течение 5-8 су­
ток
Эноксапарин 1 мг (100 антиХаЕД)/кг подкожно каждые 12 ч в те­
чение 2-8 суток. Непосредственно перед первой 
подкожной инъекцией можно ввести внутривенно 
болюс в 30 мг (3000 антиХаЕД)
Надропарин3 Внутривенно болюс 86 антиХаЕД/кг, сразу за этим 




Внутривенно болюс 60-70 ЕД/кг (но не более 5000 
ЕД), далее постоянная внутривенная инфузия с на­
чальной скоростью 12-15 ЕД/кг/ч (но не более 1000 
ЕД/кг/ч). В последующем доза подбирается по 
АЧТВ, которое должно превышать контрольное для
данного реактива в 1,5-2,5 раза в течение 2-5 суток
Внутривенные антитромбоцитарные агенты 
(блокаторы ГПР Ilb/IIIa)
Абциксимаб Внутривенно болюс 0,25 мг/кг с последующей 
внутривенной инфузией 0,125 мкг/кг/мин (макси­
мально 10 мкг/мин) в течение 12-24 ч
Тирофибан Внутривенная инфузия 0,4 мкг/кг/мин в течение 30 
мин, далее внутривенная инфузия 0.1 мкг/кг/мин в 
течение 48-96 ч
Эптифибатид Внутривенно болюс 180 мкг/кг с последующей 
внутривенной инфузией 2,0 мкг/кг/мин в течение
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72-96 ч
Внутривенное введение нитроглицерина (5 мл 1% раствора 
нитроглицерина в 500 мл 5% раствора глюкозы со скоростью 25-200 
мг/мин, начальная скорость введения -  4 капли в минуту (25мкг/мин) 
под раствор контролем артериального давления, затем скорость инфу­
зии увеличивается на 2 капли в минуту каждые 5-10 минут. (Доза 
подбирается с учетом обезболивающего эффекта). Можно использо­
вать перлинганит или изосорбида динитрат (изокет).
Перлинганит 20 мл (20 мг) разводится в 200 мл 5% глюкозы, 
таким образом, в 1 мл раствора будет содержаться 100 мкг препарата. 
Начальная скорость инфузии -  30-40 мкг/мин. Скорость введения вы­
бирается согласно таблице.
ДОЗИРОВКА И СКОРОСТЬ ВВЕДЕНИЯ ПЕРЛИНГАНИТА
















Изокет вводится внутривенно капельно с начальной скоростью 
2 мг/час. Далее до достижения эффекта через каждые 30 минут увели­
чивают дозу на 2 мг/час. Допустимая доза -  7-10 мг/час. Для этого 
20мл (20 мг) препарата растворяют в 200 мл изотонического раствора 
поваренной соли, в 1 мл раствора будет содержаться 100 мкг препара­
та. Далее изокет вводят согласно таблице.













Систолическое АД не должно быть ниже 90-100 мм рт. ст., диа­
столическое АД -  не ниже 60 мм рт. ст.
После окончания внутривенных вливаний нитратов переходят 
на прием нитратов продленного действия в оптимальных терапевти­
ческих дозах (сустак 6,4 мг 4-6 раз в сутки, нитронг 6.4 мг 3 раза в 
день, монолонг 20 мг 3 раза в день, нитросорбид 10 мг 3-4 раза в день 
и т.д.) на протяжении всего периода пребывания больного в стацио­
наре.
Бета-адреноблокаторы. Обзидан внутривенно в начальной до­
зе 0,5-1,0 мг (5 мг в 200 мл изотонического раствора хлористого на­
трия со скоростью 20-30 капель в минуту под контролем АД и ЧСС), 
после чего, через час можно начинать прием внутрь в дозе 20-80 мг 
через каждые 4 часа.
Метопролол вводится внутривенно в начальной дозе 5 мг за 1 -2 
минуты, введение препарата можно повторять каждые 5 минут до 
общей дозы 15 мг. Через 15 минут после последнего ведения (при от­
сутствии побочных реакций) препарат назначается внутрь по 50 мг 
каждые 6 часов в течение 48 ч, затем интервалы между введениями 
можно увеличить. Поддерживающая доза -  100 мг 2-3 раза в сутки 
или выше при необходимости.
Атенолол вводится внутривенно в начальной дозе 5 мг, через 5 
минут можно повторить введение в дозе 5 мг внутривенно. Через 1-2 
часа после последнего введения назначается внутрь по 50-100 мг 1-2 
раза в день. Допустимо при необходимости повышение суточной дозы 
до 400 мг.
Систолическое АД  должно быть не менее 100 мм рт. ст., 
ЧСС не менее 60 в 1 мин.
Можно назначить бета-адреноблокаторы в максимально 
переносимых дозах (пропранолол 40-320 мг в сутки внутрь, атенолол 
50-200 мг/сут, надолол 40-160 мг/сут, атенолол 200 мг/сут, эсмолол) 
или дилтиазем -  180-360 мг в сутки.
При отсутствии эффекта от медикаментозного лечения показана 
экстренная коронарная ангиография с последующей бапонной коро­
нарной ангиопластикой или коронарное шунтирование. Указанные 






Основной симптом заболевания чрезвычайно интенсивная
боль.
Боль локализуется за грудиной, слева около грудины, в эпига- 
стрии, области левой лопатки, левого плеча.
Иррадиация боли: в левую руку, кисть, плечо, нижнюю че­
люсть, ухо, зубы, лопатку, спину, область живота.
Характер боли: сжимающая, давящая, иногда острая «кин­
жальная», распирающая. Сопровождается чувством страха, возбужде­
нием.
Интенсивность боли: чрезвычайно интенсивная боль. Чем 
обширнее зона некроза, тем интенсивнее боль.
Длительность боли: боль носит волнообразный характер (то 
усиливается, то ослабевает), продолжается несколько часов (больше 
20-30 минут) и даже суток, не купируется нитроглицерином.
Возможно отсутствие боли.
КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА, бледность кожных покровов, видимых 
слизистых оболочек, возможен акроцианоз, границы сердца расшире­
ны влево, I тон ослаблен, может выслушиваться ритм галопа, корот­
кий систолический шум на верхушке сердца и аорте.
АД в период болевого приступа может повыситься, затем в по­
следующие дни умеренно снижается. В случае развития сердечной 
недостаточности и кардиогенного шока снижение АД выраженное.
Пульс: возможны бради-, тахи- или нормокардия, аритмия
ЭКГ-признаки
(по В.В Мурашко, А.В.Струтынскому)
К патогномоничным признакам относятся характерная динами­
ка изменений сегмента ST или зубца Т, сохраняющаяся более 1 суток 
(куполообразное смещение сегмента ST выше изолинии с последую­
щим снижением его и формированием отрицательного зубца Т), а 
также образование патологического стойко сохраняющегося зубца Q 
(шире чем 0,03 с и глубже 'А зубца R) или комплекса QRS.
1. Электрокардиографическими признаками ишемии миокарда 
являются разнообразные изменения формы и полярности зубца Т:
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• наличие высокого зубца Т в грудных отведениях является при­
знаком субэндокардиальной ишемии передней стенки, либо субэ- 
пикардиальной, трансмуральной, или интрамуральной ишемии зад­
ней стенки левого желудочка (в норме, у молодых людей, часто ре­
гистрируется высокий положительный зубец Т в грудных отведени­
ях);
• отрицательный коронарный зубец Т в грудных отведениях сви­
детельствует о наличии субэпикардиальной, трансмуральной или 
интрамуральной ишемии передней стенки левого желудочка;
• двухфазные зубцы Т обычно выявляются на границе ишемиче­
ской зоны и интактного миокарда.
2. Основным электрографическим признаком ишемического по­
вреждения миокарда является смещение сегмента RS-Т выше или 
ниже изолинии:
• подъем сегмента RS-Т вверх в грудных отведениях свидетельст­
вует о наличии субэпикардиального или трансмурального повреж­
дения передней стенки левого желудочка;
• депрессия сегмента RS-Т в грудных отведениях указывает на на­
личие ишемического повреждения в субэндокардиальных отделах 
передней стенки либо трансмурального повреждения задней стенки 
левого желудочка.
3. Основным электрокардиографическим признаком некроза 
сердечной мышцы является патологический зубец Q (при нетрансму- 
ральном некрозе) или комплекс QS (при трансмуральном инфаркте):
• появление этих патологических признаков в грудных отведениях 
V|-V6 и (реже) в отведениях I и aVL свидетельствует о некрозе пе­
редней стенки левого желудочка;
•  для инфаркта миокарда, заднедиафрагмальных (нижних) 
отделов левого желудочка характерно наличие патологического 
зубца Q или комплекса QS в отведениях III, aVF и (реже) II;
•  на некроз заднебазальных или заднебоковых отделов левого же­
лудочка указывают: патологический зубец Q или комплекс QS в до­
полнительных грудных отведениях V7-V9;
•  увеличенный зубец Rvi, v2 может быть признаком заднебазаль­
ного инфаркта.
4. Острая стадия инфаркта миокарда характеризуется быст­
рым, в течение 1-2 суток, формированием патологического зубца Q 
или комплекса QS, смещением сегмента RS-Т выше изолинии и сли­
вающегося с ним вначале положительного, а затем отрицательного 
зубца Т. Через несколько дней сегмент RS-Т несколько приближается 
к изолинии. На 2-3 неделе заболевания сегмент RS-Т становится изо­
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электрическим, а отрицательный коронарный зубец Т резко углубля­
ется и становится симметричным, заостренным.
5. В подострой стадии инфаркта миокарда регистрируется па­
тологический зубец Q или комплекс QS (некроз) и отрицательный ко­
ронарный зубец Т (ишемия), амплитуда которого, начиная с 20-25-х 
суток инфаркта миокарда, постепенно уменьшается. Сегмент RS-T 
расположен на изолинии.
6. Рубцовая стадия инфаркта миокарда характеризуется со­
хранением в течение всей жизни зубца Q или комплекса QS и наличи­
ем слабоотрицательного, сглаженного или положительного зубца Т.
7. Типичные признаки острого инфаркта миокарда (патологиче­
ский зубец Q или комплекс QS, уменьшение амплитуды зубца R, 
подъем сегмента RS-Т и отрицательный «коронарный» зубец Т), заре­
гистрированные :
A) в отведениях V]-V3 соответствуют переднеперегородочному 
инфаркту;
Б) в отведениях V3-V4 передневерхушечному инфаркту;
B) в отведениях I, aVL, V5 и V6-  переднебоковому инфаркту;
Г) в отведениях I, aVL, V^Ve -  распространенному переднему 
инфаркту;
Д) в дополнительных отведениях V ^-V ^e и V3/4-V3/6 -  высокому 
переднему (переднебоковому) инфаркту;
Е) в отведениях. Ill, aVF, II -  заднедиафрагмальному (нижнему) 
инфаркту;
Ж) в дополнительных отведениях V7-V9 -  заднебазальному 
инфаркту;
3) в отведениях III, aVF, I IV5, V6 -  заднебоковому инфаркту;
И) в отведениях III, aVF, II, V5, V6, V7-V9 -  распространенному 
заднему инфаркту.
8. Реципрокные изменения ЭКГ в виде увеличения R, депрессии 
сегмента RS-Т и высоких положительных Т, зарегистрированные:
А) в отведениях III, aVF встречаются при распространенном 
переднем инфаркте миокарда;
Б) в отведениях I, aVF, Vr V4 -  при задних инфарктах.
9. Электрокардиографическими признаками мелкоочагового ин­
фаркта миокарда являются смещение сегмента RS-Т выше или ниже 
изолинии и (или) разнообразные патологические изменения зубца Т 
(чаще отрицательный коронарный зубец Т).
Эти патологические изменения ЭКГ наблюдаются на протяже­
нии 3-5 нед от начала инфаркта миокарда (иногда и дольше).
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Лабораторная диагностика
Реактивные изменения крови: лейкоцитоз через несколько ча­
сов, максимальные значения на 2-3 сутки, продолжительность -  3-7 
дней, СОЭ ускоряется со 2-3 дня, максимальные значения -  на 8-12 
сутки, нормализация -  через 3-4 недели. Изменяется активность кар- 
диоспецифических ферментов, миоглобина и тропонина Т. Для выяв­
ления некроза в миокарде реомендуется использовать сердечные тро- 
понины, а также определение массы МВ фракции КФК. Изолирован­
ное определение общей КФК не рекомендуется.
МАРКЕРЫ НЕКРОЗА МИОКАРДА









Общая КФК Первые часы по­
сле острого собы­
тия
>2 раз выше ВГН • Повышена в 






МВ фракция КФК 
(масса, а не ак­
тивность)
• Первые часы 
после острого со­
бытия
• Если не повы­
шена и прошло < 
6 ч после боли -  
повтор через 6-12 
ч после боли
• Выше 99-го пер­
центиля для кон­
трольной группы в 
2 анализах или
• Однократное по­
вышение > 2 раз 
выше ВГН в пер­





• Повышена в 





да, чем сердечные 
тропонины
• Менее чувстви­









вен и прошло < 6 
часов после боли 
-  повтор через 6- 
12 ч после боли
• Выше 99-го 
перцентиля для 
контрольной груп­
пы по крайней ме­
ре однократно в 
пределах 24 ч по­
сле острого собы­
тия
• Повышена в 
пределах 6 ч и до 




фичней к некрозу 
миокарда
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АТИПИЧНЫЕ ФОРМЫ ИНФАРКТА МИОКАРДА
1. Периферическая с атипичной локализацией боли: леворучная, 
леволопаточная, гортанно-глоточная, верхнепозвоночня, нижнечелю­
стная. Боль локализуется не загрудинной, а в атипичной месте -  в об­
ласти горла (гортанно-глоточная форма), в левой руке (леворучная), 
левой лопатке (леволопаточная), в области шейно-грудного отдела 
позвоночника (верхнепозвоночная), в области нижней челюсти (ниж­
нечелюстная).
2. Абдоминальная (гастрстгическая). Чаще наблюдается при 
заднем (диафрагмальном) инфаркте миокарда, проявляется интенсив­
ными болями в эпигастральной области, правой половине живота, 
возможны тошнота, рвота, вздутие живота, поносы. Требует диффе­
ренциальной диагностики с «острым животом» и пищевой токсико- 
инфекцией.
3. Астматический вариант. Протекает по типу тяжелого уду­
шья, возможен кашель с пенистой розовой мокротой. Боль в области 
сердца неинтенсивная. Чаще бывает при повторных инфарктах 
миокарда.
4. Коллаптоидная. Характеризуется отсутствием боли, резким 
падением артериального давления, головокружением, потемнением в 
глазах, появлением холодного пота.
5. Отечная. У больного развивается острая правожелудочковая 
недостаточность (появляется одышка, слабость, отеки, асцит, увели­
чивается печень).
6. Аритмическая. Проявляется разнообразными аритмиями 
и/или блокадами.
7. Церебральная. Обусловлена развитием нарушения мозгового 
кровообращения (чаще динамического). В клинической картине пре­
валируют головокружение, тошнота, рвота, помрачение сознания, 
преходящая слабость в конечностях.
8. Стертая (малосимптомная). Проявляется слабостью, потли­
востью, неинтенсивными болями в области сердца.
9. Комбинированная. Сочетает проявления нескольких атипич­
ных форм.
Для диагностики атипичных форм необходимо тщательно оце­





1. Введение наркотических анальгетиков (1-2% раствор проме- 
дола 1-2 мл внутримышечно или внутривенно или морфин -1% рас­
твор 1-2 мл (10-20 мг) внутримышечно, или омнопон (пантопон) 1-2% 
раствора 1 мл; одновременно можно ввести баралгин внутривенно — 5 
мл или внутримышечно максигам 2 мл).
Классическим препаратом для купирования боли при инфаркте 
миокарда остается морфин, который вводится внутривенно. В допол­
нение к анальгетическим свойствам морфин расширяет перифериче­
ские вены и артерии, таким образом, уменьшая преднагрузку и после- 
нагрузку сердца. Раствор морфина вводится по «дробной» схеме 
внутривенно в течение 2-3 минут в дозе 2 мг (0,2 мл), которая повто­
ряется через 2-3 минуты до достижения анальгетического эффекта 
или суммарной дозы 10 мг (1мл). При рецидиве боли введение может 
быть повторено с 15-20-минутным интервалами. Наиболее значимый 
из побочных эффектов -  нарушение дыхания (чаще у пожилых паци­
ентов) из-за угнетения дыхательного центра (избегать при хрониче­
ских обструктивных заболеваниях легких), а также рвота, брадикар­
дия и артериальная гипотония, обусловленная вагусными влияниями 
морфина. Эффект морфина устраняется налоксоном, 0,4-0,2 мг внут­
ривенно. При брадикардии вводится атропин внутривенно.
Эффективны комбинации морфина с диазепамом в одном 
шприце (2 мг + 2 мг) в течение 2-3 минут, при необходимости по­
вторно через 5 минут до достижения суммарной разовой дозы (10 мг 
и 10 мг).
Промедол более предпочтителен у пожилых больных с нижним 
инфарктом миокарда, реже вызывает указанные выше побочные эф­
фекты. Вводится по 2 мг в течение 2-3 минут с повторными введе­
ниями через 2-3 минуты до достижения эффекта или суммарной дозы 
10 мг. Можно комбинировать промедол (10 мг) и диазепам (10 мг).
Наркотики можно комбинировать с анальгетиками
Нейролептанальгезия (0,25% раствор дроперидола -  2 мл с 1-2 
мл 0,005% раствора фентанила внутривенно). При упорных болях 
внутривенные инъекции фентанила могут повторяться через 20-40 
минут. При быстром введении в вену возможны двигательное возбу­
ждение, бронхоспазм, снижение артериального давления, синусовая 
брадикардия, спазм и ригидность мышц грудной клетки и конечно­
стей, угнетение дыхания.
Доза дроперидола зависит от исходного уровня АД: при систо­
лическом АД до 100 мм рт. ст. рекомендуется доза 1 мл (2,5 мг). До
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120 мм рт. ст. — 2 мл (5 мг), до 160 мм рт. ст. -  3 мл (7,5 мг), выше 
160 мм рт. ст. -  4 мл (10 мг).
Большие дозы дроперидола могут вызвать артериальную 
гипотонию.
3. Наркоз закисью азота в смеси с кислородом.
4. При резко выраженном возбуждении, чувстве страха, внут­
реннем напряжении к введению наркотических анальгетиков можно 
добавить 2 мл 0,5% раствора седуксена или реланиума.
Тромболитическая терапия
Фибринолитические препараты. Назначаются при инфарктах с 
подъемом ST свыше 0,1 mV не менее, чем в 2-х отведениях или со 
свежей блокадой левой ножки пучка Гиса, с давностью от начала при­
ступа 4-6 ч, но не более 12 ч. (более эффективны в первые 2 часа), за­
тяжном или рецидивирующем течении инфаркта миокарда, тромбо­
эмболических осложнениях в большом и малом круге кровообраще­
ния. При депрессии сегмента ST тромболитики не назначаются.
Абсолютные противопоказания: продолжающееся внутреннее 
кровотечение, подозрение на расслоение аорты, свежая черепно­
мозговая травма, опухоль головного мозга, аневризма церебральной 
артерии, наличие в прошлом геморрагического инсульта, большие 
хирургические вмешательства или травмы в предыдущие 2 недели, 
давление выше 180/110 мм рт.ст., тяжелая артериальная гипертония в 
анамнезе, активная пептическая язва, сведения о геморрагическом 
диатезе или проводимой антикоагулянтной терапии, продолжитсяьая 
или осложнившаяся травмой сердечно-легочная реанимация, диабе­
тическая ретинопатия с кровоизлияниями или иные геморрагические 
офтальмопатии, беременность, введение стрептокиназы в прошлом (в 
этом случае вводится тканевой активатор плазминогена).
Стоептокиназа (стрептаза. целиаза, авелизин, кабикиназа) пер­
вая доза 500000 ME вводится болюсом в течение 3-5 минут, с после­
дующей инфузией-1000000 ЕД внутривенно капельно в течение 60 
минут.
Возможно применение таких схем:
■ болюсная доза 500000 ME с последующей капельной инфузией 
1000000 ME в течение 30 минут;
■ болюсное введение 1500000 ME в течение 10 минут;
■ болюсное введение 1500000 ME с последующей капельной 
инфузией 1500000 ME в течение 30-60 минут;
■ болюсное введение 3000000 ME в течение 10 минут.
Стрептокиназа обладает антигенными свойствами, т.к. 
после перенесенной стрептококковой инфекции в крови человека 
циркулируют антитела к стрептококку. Для устранения побоч­
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ных реакций внутривенно можно ввести 60-90 мг преднизолона. 
При анафилактическом шоке вводится гидрокортизон, 100-200 мг 
каждые 4-6 часов в течение 24 часов, адреналин.
Стрептодеказа. Непосредственно перед введением 1500000 ФЕ 
растворяют в 10 мл изотонического раствора натрия хлорида и вводят 
внутривенно в виде болюса 300000 ФЕ (2 мл раствора); при отсутст­
вии побочных реакций через 1 час внутривенно вводят еще 2700000 
ФЕ препарата, разведенного в 20-40 ил изотонического раствора на­
трия хлорида в течение 5-10 минут.
Повторное введение указанных препаратов возможно толь­
ко через 6 месяцев.
Урокиназа (аббокиназа! 1500000 ME внутривенно струйно и 
1500000 ME в течение часа.
Проурокиназа (саруплаза) 40-80 мг в течение 60-120 минут.
Анизо ипироваый______(аиетилированный)_______ плазминоген-
стрептокиназный активированный комплекс (АПСАК, анистреплаза, 
элиминаза) внутривенно в виде болюса 30 ЕД в течение 3-5 минут. 
Возможны аллергические реакции.
Тканевой активатор плазминогена (ТАП, альтеплаза, дутеплаза) 
60 мг в течение 1-ого часа (из них 6-10 мг струйно в течение 1-2 мин), 
затем по 20 мг/час в течение второго и третьего часов, т.е. всего 100 
мг за 3 часа. Европейское общество кардиологов рекомендует уско­
ренное введение ТАП: 15 мг болюсом, далее в дозе 0,75 мг/кг в тече­
ние 30 минут и затем 0,5 мг/кг в течение 60 мин (общая доза 100 мг). 
При назначении ТАП рекомендуется в/венное введение гепарина в те­
чение 48 часов.
Комбинация стрептокиназы с гепарином не имеет преиму­
ществ перед введением одной стрептокиназы, в то же время со­
четание ТАП с гепарином улучшает ближайшие результаты 
тромболитической терапии.
Ретеплаза вводится в виде двух болюсов по 50 мг с интервалом 
в 30 минут.
Показания для применения алтеплазы:
■ первые 4 ч инфаркта миокарда;
■ обширный инфаркт миокарда (подъем ST в 5 и более отведе­
ниях) или передний инфаркт миокарда;
■ возраст до 75 лет;
■ применение стрептокиназы или анистреплазы в предшест­
вующие 1-2 года
После окончания введения тромболитика гепарин вводится 
внутривенно в дозе 700-1200 ЕД/ час под контролем АЧТВ, которое 
должно быть в 1,5-2 раза больше нормальных значений. При стабиль­
ном клиническом состоянии больного через 2-3 суток переходят на
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подкожное введение 12000-30000 ЕД гепарина в сутки (в 4 приема) 
под контролем АЧТВ или времени свертывания крови по Ли-Уайту с 
последующим постепенным снижением дозы в течение 3-5 дней с по­
следующей отменой. Можно применять низкомолекулярные гепари- 
ны.
При использовании стрептокиназы гепарин не применяется в 
первые сутки. Со вторых суток в связи с повышением коагулирующей 
способности крови и агрегационной активности тромбоцитов и эрит­
роцитов назначается гепарин по 5000 ЕД 4 раза в сутки подкожно , 
одновременно с ацетилсалициловой кислотой. Инъекции гепарина 
продолжаются около недели, препарат отменяется постепенно в тече­
ние 2-4 дней.
При применении урокиназы инъекции гепарина назначают не 
ранее чем через 1 час после прекращения ее введения.
Гепарин можно назначать и по следующей схеме: вводится вна­
чале внутривенно струйно 5-10 тысяч ЕД, затем переводят на введе­
ние под кожу живота 20-30 тыс. ЕД в сутки (5-7,5 тысяч 4 раза в 
день). Продолжительность гепаринотерапии при неосложненном ин­
фаркте миокарда 5-7 дней.
Аспирин назначается в дозе 160-325 мг в сутки.
Внутривенно капельно вводится нитроглицерин, перлинганит 
или изокет. (смотри лечение нестабильной стенокардии).
Пропшенгпиколь, входящий в состав перлинганита может 
снижать эффективность гепарина.
После окончания внутривенного вливания нитроглицерина пе­
реходят на прием нитратов продленного действия.
Бета-адреноблокаторы (обзидан 10 мг в 400 мл физ. раствора 
внутривенно капельно со скоростью 20-30 капель в минуту в течение 
4-6 часов, затем прием пропранолола 40-320 мг в сутки внутрь, ате- 
нолол 50-200 мг/ сут, надолол 40-160 мг/сут, метапролол 200 мг/сут, 
эсмолол).
При не-Q -  инфарктах — дилтиазем -  360 мг в сутки.
Оксигенотерапия. Ингаляции кислорода с помощью носового 
катетера со скоростью 4 л/мин в течение первых 24-48 часов после 
начала болевого приступа и продолжаются до купирования сильной 
боли.
ОПРЕДЕЛЕНИЯ, ПРЕДЛОЖЕННЫЕ КОМИТЕТОМ ЭКСПЕРТОВ ВСЕРОС­
СИЙСКОГО НАУЧНОГО ОБЩЕСТВА КАРДИОЛОГОВ
Острый коронарный синдром -  любая группа клинических 
признаков или симптомов, позволяющих подозревать острый инфаркт 
миокарда или нестабильную стенокардию. Включает в себя острый
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инфаркт миокарда, инфаркт миокарда с подъемом ST, инфаркт мио­
карда без подъема ST, инфаркт миокарда, диагностированный по из­
менениям ферментов, по биомаркерам, по поздним ЭКГ-признакам и 
нестабильную стенокардию.
Инфаркт миокарда без подъема сегмента ST  -  острый про­
цесс ишемии миокарда достаточной тяжести и продолжительности, 
чтобы вызвать некроз миокарда. На начальных ЭКГ нет подъема ST. 
У большинства больных не появляются зубцы Q и в конце концов ди­
агностируется инфаркт миокарда без Q. Отличается от нестабильной 
стенокардии наличием (повышением уровней) маркеров некроза мио­
карда, которые при нестабильной стенокардии отсутствуют.
Нестабильная стенокардия -  острый процесс ишемии мио­
карда, тяжесть и продолжительность которого недостаточны для раз­
вития некроза миокарда. Обычно на ЭКГ нет подъемов ST. Отсутст­
вует выброс в кровоток биомаркеров некроза миокарда в количествах, 
достаточных для диагноза инфаркта миокарда.
Острый коронарный синдром с подъемами сегмента ST  -  это 
больные с наличием боли или других неприятных ощущений (дис­
комфорта) в грудной клетке и стойкими подъемами сегмента ST или 
«новой» (впервые возникшей или предположительно впервые воз­
никшей блокадой левой ножки пучка Гиса на ЭКГ. Стойкие подъемы 
сегмента ST отражают наличие острой полной окклюзии коронарной 
артерии. Целью лечения в данной ситуации является быстрое восста­
новление просвета сосуда. Для этого используются тромболитические 
агенты (при отсутствии противопоказаний) или прямая ангиопластика 
(при наличии технических возможностей).
Острый коронарный синдром без подъемов сегмента ST  — 
больные с наличием боли в грудной клетке и изменениями на ЭКГ, 
свидетельствующими об острой ишемии миокарда, но без подъемов 
сегмента ST. У этих больных могут отмечаться стойкие или преходя­
щие депрессии ST, инверсия, сглаженность или псевдонормализация 
зубца Т. ЭКГ при поступлении бывает и нормальной. Стратегия веде­
ния таких больных заключается в устранении ишемии и симптомов, 
наблюдении с повторной (серийной) регистрацией ЭКГ и определени­
ем маркеров некроза миокарда (сердечных тропонинов и/илй креа- 
тинфосфокиназы МВ-КФК), В лечении таких больных тромболитиче­
ские агенты не эффективны и не используются. Лечебная тактика за­
висит от степени риска (тяжести состояния) больного.
Больные с подъемам ST на ЭКГ или вновь возникшей блокадой 
левой ножки пучка Гиса нуждаются в срочном восстановлении 
кровотока по окклюзированной артерии. Им показана 
тромболитическая терапия или чрескожное коронарное вмешательство
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(балонная ангиопластика коронарных артерий, установка стента, 
атеректомия и т.д.).
При наличии у больного депрессии сегмента ST, инверсии зубца Т, 
ложноположительной динамики зубца Т ш и отсутствии изменений 
на ЭКГ при явной клинике острого коронарного синдрома необходимо 
назначить гепарин (нефракционированный или назкомолекулярные 
гепарины), аспирин внутрь (250-500 мг -  первая доза, затем по 75-325 
мг 1 раз в день), бета-блокаторы (при их непереносимости или 
противопоказаниях -  антагонисты кальция (дилтиазем или верапамил). 
При продолжающейся или повторяющейся боли за грудиной 
используют нитраты внутрь или внутривенно.
При низком риске смерти ш и развития инфаркта миокарда 
(отсутствие повторных болей в грудной клетке, повышения уровня 
тропонинов, КФК, без изменений сегмента ST, но с наличием инвер­
сии или сглаженности зубца Т или при нормальной ЭКГ) больным на­




Больного следует немедленно положить лицом вверх на жесткое 
ложе с приподнятыми ногами и запрокинутой головой. (Если больной 
находится в момент смерти на мягкой постели, его необходимо поло­
жить на пол).
Резко ударить кулаком в грудину.
! Первый удар может прекратить фибрилляцию желудочков, а 
второй может вызвать остановку сердца.
1. Подложить одну руку под шею больного, другую -  на его лоб 
и запрокинуть голову назад. При этом шея вытягивается, язык подни­
мается и отходит от задней стенки глотки.
2. Выдвинуть вперед нижнюю челюсть так, чтобы нижние зубы 
были впереди верхних, и рот был открыт.
3. Из полости рта извлечь все посторонние предметы (зубные 
протезы и т.д.).
4. Производить искусственную вентиляцию легких (ИВЛ) «изо 
рта в рот»:
- положить руку на лоб больного, указательным и большим 
пальцами этой руки зажать его нос;
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- на рот больного положить носовой платок, марлю или широ­
кий бинт;
- сделать глубокий вдох, крепко прижать свой рот ко рту боль­
ного и вдохнуть в него объем воздуха примерно в 2 раза больший, чем 
необходимо при нормальном дыхании (приблизительно 1000 мл).
Грудная клетка должна подниматься во время вдоха и опускать­
ся во время выдоха. Должно ощущаться сопротивление легких, когда 
они расширяются.
Должен быть слышен звук выходящего воздуха при выдохе.
Можно проводить ИВЛ «изо рта в нос».
- одной рукой запрокинуть голову больного;
- другой взять за подбородок, поднять его и плотно сжать губы 
больного;
- сделать глубокий вдох, прижать губы к носу больного и вы­
дохнуть, пока не почувствуете, что грудь больного поднялась;
- воздух пассивно выходит из легких;
Необходимо открывать рот больного для выхода воздуха из 
легких.
Процедура повторяется 12 раз в минуту.
Для предотвращения попадания воздуха в желудок второй реа­
ниматолог должен производить давление на подложечную область во 
время реанимации.
При попадании воздуха в желудок и растяжении его, необходи­
мо повернуть больного на бок, чтобы его голова находилась ниже ту­
ловища и умеренно сильно надавить на эпигастральную область -  это 
способствует выходу из желудка воздуха и рвотных масс.
5. Сделать непрямой массаж сердца.
ТЕХНИКА НЕПРЯМОГО МАССАЖА СЕРДЦА
1) . Встать сбоку от больного.
2) . Положить руки ладонями одна на другую «крест-накрест» в 
области нижней трети грудины.
3) . Наклониться вперед так, чтобы плечи врача оказались почти 
над грудью больного.
Руки должны быть прямыми.
4) . Производить давление только проксимальной частью ладони 
(но не пальцами) в точке, расположенной на 2 поперечных пальца 
выше мечевидного отростка, строго по направлению к позвоночнику 
на глубину 4-5 см.
5) . В этом положении следует оставаться приблизительно 0,5 
секунды, после чего давление прекращается, затем производится сно­
ва.
31
Массаж должен быть плавным и ритмичным.
Частота массажа -  80-100 надавливаний в минуту.
При проведении массажа используется не только сила рук, 
но и вся тяжесть тела.
В промежутках между надавливаниями руки с грудины не 
приподнимать и не снимать. Во время массажа пальцы остают­
ся приподнятыми и не касаются ребер.
Нельзя давить на боковую часть грудной клетки (возможны 
переломы ребер).
Если больного реанимирует один врач, то после 15 массаж­
ных движений производится 2 быстрых вдоха «изо рта в рот», 
если реанимацию производят два врача, то после 5 массажных 
движений производится 1 быстрый вдох «изо рта в рот».
Перерывы в проведении массажных движений должны быть 
не более 10 секунд.




Основным электрокардиографическим признаком трепетания 
желудочков является (по В.В.Мурашко, А.В.Струтынскому):
1. Наличие на ЭКГ частых (до 200-300 в минуту) регулярных и 
одинаковых по форме и амплитуде волн трепетания, напоминающих 
синусоидальную кривую.
2. При мерцании (фибрилляции) желудочков на ЭКГ регистри­
руются частые (от 200 до 500 в минуту), но нерегулярные волны, от­
личающиеся друг от друга различной формой и амплитудой.
Основные лечебные мероприятия
1. Произвести электрическую дефибрилляцию. Технику элек­
трической дефибрилляции см. ниже.
2. При отсутствии эффекта (сохранении фибрилляции желудоч­
ков после трех разрядов: 200, 300 и 360 Дж) внутривенно (в подклю­
чичную или локтевую вену) ввести 1 мл 0,1% раствора адреналина, 
разведенного в 10 мл изотонического раствора натрия хлорида.
Введение адреналина через вены кисти, предплечья, поверх­
ностные вены нижних конечностей не обеспечивают попадания 
лекарства в общий кровоток.
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3. Если невозможно ввести препарат в вену, его можно ввести 
эндотрахеально.
4. Если невозможно ввести препарат указанными способами, его 
вводят внутрисердечно. Инъекция производится слева от грудины 
между IV и V ребрами. Используется игла длиной 9 см.
Инъекцию делать под углом к поверхности сердца, но не пер­
пендикулярно (менее вероятно появление кровотечения после 
извлечения иглы).
Ощущение провала и появление крови в шприце указывает на 
то, что игла находится в полости сердца.
5. После внутрисердечного введения адреналина продолжить 
непрямой массаж сердца, ИВЛ и кислородотерапию в течение 1-2 
мин.
6. Произвести еще одну дефибрилляцию (400 Дж). Если про­
должается фибрилляция, снова повторить внутривенное или внутри- 
сердечное введение адреналина, после чего продолжить непрямой 
массаж сердца и ИВЛ.
7. При отсутствии эффекта от проведенных мероприятий внут­
ривенно или внутрисердечно ввести 50-75 мг лидокаина и снова про­
изводить дефибрилляцию разрядом 360 Дж.
8. Если нет эффекта, внутривенно ввести бретилий (орнид) в до­
зе 5-10 мг/кг и произвести дефибрилляция разрядом 360 Дж.
При отсутствии эффекта повторить введение бретилия с после­
дующей дефибрилляцией.
Антиаритмическая терапия включает в себя повторное введение 
в центральную вену болюсов лидокаина (100-160-200 мг), обзидана 
(1-3-5 мг) с интервалом в 30 секунд или кордарона (150 мг) с после­
дующим нанесением разряда дефибриллятора в 6 кВ через 10-20 се­
кунд после каждого введения болюса. Вспомогательная антиаритми­
ческая терапия повышает эффективность дефибрилляции.
При отсутствии бретилия возможно повторное введение 
лидокаина или новокаинамида (1000 мг -  10 мл 10% раствора) с 
последующей дефибрилляцией.
При продолжительном проведении реанимационных меро­
приятий необходимо наладить внутривенное введение натрия би­
карбоната (т. к. развивается метаболический ацидоз).
При мелковолновой фибрилляции лидокаин не вводится. Необ­
ходим постоянный массаж сердца, аппаратная ИВЛ, катетеризация 
центральной вены и инфузия симпатомиметиков. Для повышения ам­
плитуды волн фибрилляции и чувствительности к дефибрилляции по­
вторные разряды дефибриллятора проводятся после введения в вену 
болюсов адреналина 1-3-5 мг с интервалом 3-5 минут. При развитии
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крупноволновой фибрилляции к лечению добавляют антиаритмиче- 
ские препараты.
ПОСЛЕРЕАНИМАЦИОННОЕ ЛЕЧЕНИЕ
Профилактически применяется лндокаин болюсом 120 мг с по­
следующей капельной инфузией со скоростью 2-3 мг/мин и повтор­
ным болюсом 80 мг через 10 минут от первого болюса. Инфузия ли- 
докаина продолжается 2-5 суток (в зависимости от наличия желудоч­
ковых аритмий). Можно применить кордарон по схеме быстрого на­
сыщения (болюс 300 мг, 300 мг капельно за б часов, 600 мг капельно 
за 18 часов). При резистентности к кордарону присоединяют бета- 
блокаторы. Для лечения послереанимационных нарушений микро­
циркуляции показана внутривенная капельная инфузия гепарина 600- 
1200 ЕД/ч под контролем АЧТВ и/или капельная инфузия пентокси- 
филлина 400-800 мг/сут. Для лечения церебральных нарушений при­
меняют массивные дозы кортикостероидов и диуретиков для профи­
лактики и лечения отека мозга.
ПОМОЩЬ ПРИ АСИСТОЛИИ
1. Произвести непрямой массаж сердца, искусственную венти­
ляцию легких.
2. Внутрисердечно ввести 1 мл 0,1% раствора адреналина в 9 мл 
физиологического раствора.
Введение адреналина можно повторять каждые S минут.
3. При отсутствии эффекта можно внутривенно или внутрисер­
дечно ввести 1 мл 0,1% раствора атропина, введение можно повто­
рить через 5 минут.
Можно вводить в центральную вену болюсы адреналина в воз­
растающей дозе 1-3-5 мг в комбинации с атропином 1-1-1 мг с интер­
валом 3-5 минут
Все мероприятия выполняются на фоне продолжающегося 
непрямого массажа сердца и искусственной вентиляции легких.
4. Если описанное лечение не дает эффекта, провести элекгро­
кардиостимуляцию (трансвенозную эндокардиальную или чрескож­
ную).
При неэффективности терапии можно ввести внутривенно бо­
люсом эуфиллин 240 мг в течение 1-2 минут, что в ряде случаев по­
зволяет восстановить эффективную сердечную деятельность.
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ЭЛЕКТРИЧЕСКАЯ ДЕФИБРИЛЛЯЦИЯ
1. Если позволяет время, ввести больному седативные препара­
ты и анальгетик (фентанил, морфин).
2. Больной лежит на спине, не допускается контакт с водой или 
металлической поверхностью.
3. Полностью освободить грудную клетку.
4. Нанести гель на контактную поверхность электродов или ис­
пользовать приклеивающиеся электродные прокладки.
5. Включить дефибриллятор. Установить режим: дефибрилля­
ции (асинхронный) для купирования фибрилляции желудочков или 
желудочковой тахикардии или кардиоверсии (синхронный) для всех 
других аритмий.
6. Установить необходимый уровень энергии разряда: для пер­
вого разряда при дефибрилляции -  200 Дж, при кардиоверсии -  100 
Дж.
7. Включить зарядное устройство.
8. Поместить электроды на грудную клетку (одним из способов):
- один электрод справа от рукоятки грудины, другой над вер­
хушкой сердца кнутри от соска по срединно-ключичной линии;
- один электрод спереди слева от грудины, другой сзади под ле­
вой лопаткой.
Избегать расположения электродов над искусственньш во­
дителем ритма.
9. Плотно прижать электроды к коже больного (с силой пример­
но равной 10 кг).
10. Громко предупредить окружающих о готовности к дефиб­
рилляции и убедиться, что никто из окружающих не касается пациен­
та или кровати.
11. Вызвать электрический разряд, нажав пусковую кнопку на 
ручке электрода (при наличии двух кнопок нажать одновременно).
12. Если необходимый эффект не был достигнут -  повторить 
дефибрилляцию на новом энергетическом уровне. (1-й импульс -  200 
Дж, 2-й импульс -  300 Дж, 3-й импульс -  360 Дж).
ЭЛЕКТРОКАРДИОСТИМУЛЯЦИЯ
Внутривенная эндокардиальная элекгрокардиостимуляция
1. Ввести центральный венозный катетер в подключичную или 
внутреннюю яремную вену.
2. Присоединить провод грудного отведения «V» электрокар­
диографа к дистальному концу катетера для кардиостимуляции с по­
мощью зажима типа «аллигатор».
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3. Осторожно продвинуть электрод для кардиостимуляции через 
катетер во внутреннюю яремную или подключичную вену, соблюдая 
стерильность. Начать мониторирование ЭКГ.
- При попадании электрода в полость правого предсердия отме­
чается резкое увеличение амплитуды зубцов Р.
- При прохождении электрода в полость правого желудочка от­
мечается значительное увеличение амплитуды комплекса QRS.
- Подъем сегмента ST означает, что кончик электрода касается 
стенки правого желудочка -  это позиция оптимальна для кардиости­
муляции.
4. Зафиксировать катетер в данной позиции с помощью кожного
шва.
5. Присоединить электрод к кардиостимулятору и начать кар­
диостимуляцию.
Стимуляцию сердца при асистолии начинают частотой импуль­
сов 60-70 в минуту, в последующем -  80-90 в минуту. Сила тока под­
бирается индивидуально с учетом чувствительности больного (обыч­
но 1,5-10 мА).
Элекгрокардиостимуляция с помощью пункционного внутри- 
сердечного электрода
Один электрод (катод) вводится чрескожно в мышцу сердца в 
IV-V межреберье слева от грудины. Вторым электродом является игла 
для инъекций, вводимая подкожно в верхней части грудины (анод). 
Учитывая выраженную болезненность процедуры и высокое напря­




При брадикардии на фоне синдрома слабости синусового узла, 
если сохранена атриовентрикулярная проводимость, применяют ме­
тод чреспищеводной стимуляции сердца. Для этого в нос закапывают 
1-3% раствор лидокаина и через носовые ходы вводят тонкий бипо­
лярный электрод на глубину 30-45 см. Стимуляцию проводят силой 
тока 20-40 мА.
НАРУЖНАЯ ЭЛЕКТРИЧЕСКАЯ КАРДИОСТИМУЛЯЦИЯ
Проводится отечественным стационарным прибором ЭКСК-1.
Наружные электроды расположить следующим образом: пла­
стинку активного электрода (катода) приложить к коже в области
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проекции верхушки сердца, индиферентный электрод (анод) прикла­
дывают к коже во втором межреберье справа от грудины.
Достоинство -  простота метода, недостаток -  менее эффекти­
вен.
КУПИРОВАНИЕ СЕРДЕЧНОЙ АСТМЫ И 
ОТЕКА ЛЕГКИХ
Диагностика
Ведущий фактор в возникновении левожелудочковой недоста­
точности -  падение сократительной функции левого желудочка с по­
вышением давления последовательно в левом предсердии, венах, ка­
пиллярах (а затем и артериях) малого круга кровообращения. В ответ 
на повышение давления в левом предсердии и легочных венах проис­
ходит сужение легочных артериол, кроме того, повышается прони­
цаемость сосудистой стенки. Если гидростатическое давление в ка­
пиллярах повышается до уровня коллоидно-осмотического давления 
плазмы, препятствующей выходу жидкой части крови из капилляров 
(до 26-30 мм рт. ст.), а затем и превышает его, начинается пропотева- 
ние плазмы в легочную ткань и в альвеолы. Развивается отек легких.
КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
У больных наблюдается акроцианоз, серый оттенок кожи. При 
аускультации сердца -  тахикардия, протодиастолический ритм галопа, 
тахипное. Беспокоит чувство нехватки воздуха. В легких при альвео­
лярном отеке появляются застойные влажные хрипы в задненижних 
отделах легких, клокочущее, булькающее дыхание, слышное на рас­
стоянии, при интерстициальном отеке может быть жесткое или ос­
лабленное дыхание. Беспокоит сухой кашель или кашель с розовой 
пенистой мокротой. Больной возбужден, испуган. Интерстициальный 
отек легких диагностируется по рентгенологическим признакам вы­
раженного застоя в малом круге кровообращения.
Основные лечебные мероприятия
1. Ввести морфин 1% раствор 1 мл внутривенно медленно в 10 
мл изотонического раствора натрия хлорида или 5% раствора глюко­
зы (если невозможно ввести внутривенно, вводят подкожно);
Избегать введения морфина, если острый отек легких сопро­
вождается внутричерепным кровотечением и другими наруше­
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ниями мозгового кровообращения, хроническими заболеваниями 
легких, бронхиальной астмой.
Под влиянием морфина возможны значительное угнетение 
дыхания и снижение АД.
2. Можно ввести дроперидол 0,25% раствор 1-2 мл в 10 мл изо- 
тони-. -voro раствора натрия хлорида внутривенно медленно, седук­
сен 0,5% ра -ЧОр |_2 мл внутривенно в 10 мл изотонического раство­
ра натрия хлорид,..
3. С целью уменыьчлпш преднагрузки (венозного возврата крови 
к сердцу) можно использовать:
- нитроглицерин 5 мл 1% раствор в 500 мл изотонического рас­
твора натрия хлорида внутривенно капельнс со скоростью 25 мкг/мин 
(5 капель/мин) до снижения исходного систолич«ского давления, но 
не ниже 90-100 мм рт. сг. Уровень диастолического артериального 
давления не должен быть ниже 60 мм рт. ст.
Можно принимать нитроглицерин по 0,5 мг под язык с интерва­
лом 15-20 мин, повторить 3-4 раза в течение часа.
Возможно использование перлинганита или изосорбида динит­
рата со скоростью 1,5-10 мг/час.
- натрия нитропруссид (30 мг растворить в 400 мл изотониче­
ского раствора натрия хлорида, начальная скорость введения -  не бо­
лее 30 мкг/мин или 6 капель/мин, затем каждые 15 минут скорость 
увеличивают на 10 капель в минуту до оптимальной). Систолическое 
давление должно быть не ниже 90 мм рт. ст., а диастолическое не ни­
же -  60 мм рт. ст.
Растворы с препаратами нитроглицерина и нитропруссида 
натрия необходимо защитить от света темной бумагой, т.к. они 
разрушаются на свету.
4. Применить быстродействующие диуретики:
- фуросемид 80-120 мг внутривенно медленно в течение 1-2 ми­
нут, затем повторить введение через 20-40 минут;
- или урегит 50 мг внутривенно медленно.
Исследования, проводившиеся Мареевым В.Ю. с соавторами
доказали наличие выраженного венодилатирующего действия у внут­
ривенной формы фуросемида. Немедленный клинический эффект 
внутривенного введения фуросемида связан не с диуретическим дей­
ствием, которое развивается через несколько десятков минут, а с уве­
личением растяжимости венул, которое происходит в первые 3-5 мин. 
Венодилатирующий эффект фуросемида продолжается 40-50 мин. 
Максимальная скорость падения ЦВД происходит в первые 15 мин 
после инъекции. Диуретический эффект начинается, как правило, че­
рез 30 мин, а затем наблюдается второй пик снижения ЦВД. Необхо­
димо помнить о двухфазности действия фуросемида. Улучшение
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клинического состояния больного с сердечной астмой после внутри­
венного введения лазикса не является гарантией стабильного эф­
фекта. Если диуретическое действие не наступит, после окончания 
венодилатирующей фазы действия лазикса отек легких может по­
вториться. Необходимо дождаться диуретического действия ла­
зикса. Только после этого можно быть уверенным в том, что пред­
принятые меры достаточны.
5. Наладить ингаляции увлажненного кислорода через носовые 
катетеры со скоростью 6-12 л/мин.
6. Производить вентиляцию легких с положительным давлением 
на выдохе (затрудняется переход транссудата крови в альвеолы).
7. Применить пеногасители:
- ингаляции кислорода, пропущенного через 70° спирт;
- внутривенное введение 5 мл 96° спирта с 15 мл 5% раствора 
глюкозы;
- ингаляции 2-3 мл 10% спиртового раствора антифомсилана в 
течение 10-15 мин.
С целью повышения сократительной способности миокарда 
внутривенно капельно ввести допамин или добутрекс (см. лечение 
кардиогенного шока).
Применение сердечных гликозидов при отеке легких не рекомен­
дуется из-за медленного развития эффекта, кроме того, возможно 
появление дигиталисных аритмий.
При сохраняющемся отеке легких на фоне нормализации 
параметров гемодинамики можно назначать препараты, оказывающие 
мембраностабилизирующее действие: глюкокортикоиды (преднизо- 
лон 30-120 мг внутривенно), ингибиторы протеолитических фермен­
тов (контрикап, гордокс) в обычных дозах, водорастворимые антиок­
сиданты (эмоксипин).
Для коррекции микроциркуляторных нарушений проводится ка­
пельная инфузия гепарина по стандартной схеме и/или инфузии пен- 
токсифиллина.
В случае прогрессирования отека легких необходима интубация 
трахеи и проведение аппаратной искусственной вентиляции легких 
(ИВЛ) с положительным давлением в конце выдоха.
Венозное кровопускание в связи с наличием мочегонных и вазо- 
дилататоров практически не применяется в настоящее время при оте­






Пароксизмальная тахикардия -  это внезапно начинающееся и 
так же внезапно заканчивающийся приступ учащения сердечных со­
кращений до 140-250 в минуту при сохранении в большинстве случа­




I. Предсердная пароксизмальная тахикардия:
Наличие перед каждым желудочковым комплексом QRS сни­
женного, деформированного, двухфазного или отрицательного зубца 
Р.
Нормальные неизмененные желудочковые комплексы QRS, по­
хожие на QRS, регистрировавшиеся до возникновения приступа паро­
ксизмальной тахикардии (за исключением редких случаев с аберраци­
ей желудочкового проведения).
В некоторых случаях наблюдается атриовентрикулярная блока­
да I степени (удлинение интервала P-Q(R) более 0,02 с) или II степени 
с периодическими выпадениями отдельных комплексов QRS (непо­
стоянные признаки).
II. Пароксизмальная тахикардия из атриовентрикулярного 
соединения.
Наличие в отведениях II, III и aVF отрицательных зубцов Р, рас­
положенных позади комплексов QRS или сливающихся с ними и не 
регистрирующихся на ЭКГ.
Нормальные неизмененные (неуширенные и недеформирован- 
ные) желудочковые комплексы QRS, похожие на QRS, регистриро­
вавшиеся до возникновения приступа пароксизмальной тахикардии 
(за исключением относительно редких случаев с аберрацией желудоч­
кового проведения).
Основные лечебные мероприятия
1. Использовать рефлекторные приемы:
- пробу Чермака-Геринга (массаж области каротидного синуса) 
проводится указательным, средним и безымянным пальцами у внут­
реннего края m. Stemocleidomastoideus на уровне верхнего края щи­
товидного хряща; каждое надавливание продолжается в течение 4 с;
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для прекращения приступа требуется 5-6 достаточно сильных надав­
ливаний;
Проба противопоказана при гипертонической болезни, резко 
выраженном атеросклерозе сосудов головного мозга, наличии шума 
на одной из сонных артерий.
На фоне дигиталисной интоксикации синокаротидный массаж 
может вызвать желудочковые аритмии
При массаже с обеих сторон одновременно возможна оста­
новка сердца.
- пробу Ашнера-Данини (надавливание на глазные яблоки); 
больной закрывает глаза, врач производит умеренное давление боль­
шими пальцами на оба глаза под надглазничными дугами с интерва­
лами 1-3 минуты;
Проба противопоказана у  детей, при высокой степени близору­
кости, глаукоме.
- пробу Вальсальвы (выдох при закрытой голосовой щели или 
проба с натуживанием) и воспроизведение рвотного рефлекса боль­
ной может осуществить самостоятельно.
При инфаркте миокарда не рекомендуется использовать реф­
лекторные приемы из-за тяжелого состояния больных, нежелатель­
ности рецидивов тахикардии и высокой эффективности антиарит- 
мических средств.
При отсутствии эффекта от рефлекторных проб внутривенно 
ввести 1-2 мл 1% раствора (10-20 мг) аденозинтрифосфата натрия в 
течение 1-2 секунд. При отсутствии эффекта повторить введение в 
той же дозе через 2 мин.
Препарат наиболее эффективен при атриовентрикулярной 
пароксизмальной тахикардии. Неприятные ощущения после введения 
АТФ (покраснение кожи, одышка, неприятные ощущения в области 
сердца, головокружения) сохраняются не более 30 с и абсолютно 
безопасны.
3. При отсутствии эффекта ввести финоптин внутривенно 
струйно без разведения в дозе 10-15 мг (4-6 мл 2,5% раствора) со ско­
ростью 1 мг (1мл) в минуту.
Вместо финоптина можно ввести дигоксин 2 мл 0,025% раство­
ра в разведении на изотоническом растворе натрия хлорида внутри­
венно медленно или обзидан 5 мл 0,1% раствора в 20 мл изотониче­
ского раствора натрия хлорида в течение 10 минут под контролем АД 
и ЧСС или внутривенно капельно на 100 мл изотонического раствора 
натрия хлорида. Однако их эффективность ниже.
4. При отсутствии эффекта применить введение новокаинамида 
5-10 мл 10% раствора в 100 мл изотонического раствора натрия хпо-
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рида внутривенно капельно за 20-30 минут или ритмилен 1% раствор 
15 мл (150 мг).
5. Можно назначить ритмонорм 20 мл (70 мг) или кордарон 6 
мл 5% раствора внутривенно капельно на изотоническом растворе на­
трия хлорида или 5% глюкозе.
6. При отсутствии эффекта от проводимого медикаментозного 
лечения или при наличии осложнений (отек легких, кардиогенный 
шок, коллапс, потеря сознания) произвести электроимпульсную тера­
пию (25-50 Дж или 2-2,5 кВ).
7. При редко возникающих и сравнительно легко переносимых 
приступах можно использовать прием препаратов внутрь или сублин­
гвально: финоптин- 160-240 мг, новокаинамид -  2 г, ритмилен — 300 
мг. Эффективны комбинации: 120 мг финоптина и 15 мг вискена, 80- 




Пароксизмальная тахикардия -  это внезапно начинающееся и 
так же внезапно заканчивающийся приступ учащения сердечных со­
кращений до 140-250 в минуту при сохранении в большинстве случа­
ев правильного регулярного ритма.
Диагностика
ЭКГ-признаки (по В.В.Мурашко, А.В.Струтынскому):
• внезапно начинающийся и также внезапно заканчивающийся 
приступ учащения сердечных сокращений до 140-220 в минуту при 
сохранении в большинстве случаев правильного ритма;
•  деформация и расширение комплекса QRS более 0,12 с дискор- 
дантным расположением сегмента RS-Т и зубца Т;
• наличие атриовентрикулярной диссоциации, т.е. полного ра­
зобщения частого ритма желудочков (комплекса QRS) и нормального 
ритма предсердий (зубец Р) с изредка регистрирующимися одиноч­
ными нормальными, неизмененными комплексами QRST синусового 
происхождения («захваченные» сокращения желудочков).
Основные лечебные мероприятия
1. Внутривенно струйно ввести 100 мг (5мл 2% раствора) лидо- 
каина.
Можно вводить мексилетин 250 мг внутривенно струйно, затем 
внутрь 600-800 мг в сутки.
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2. При отсутствии эффекта от лидокаина вводится внутривенно 
медленно 1 г (10 мл 10% раствора) новокаинамида в 10 мл или внут­
ривенно капельно в 100 мл изотонического раствора натрия хлорида. 
На фоне действия новокаинамида, если приступ не купировался мож­
но дополнительно ввести 50 мг лидокаина.
3. При отсутствии эффекта -  кордарон 150-300 мг (3-6 мл 5% 
раствора) в 20 мл изотонического раствора хлористого натрия внут­
ривенно медленно или в 100 мл изотонического раствора хлористого 
натрия или 5% раствора глюкозы внутривенно капельно.
4. При отсутствии эффекта можно ввести этмозин 150 мг (6 мл 
2,5% раствора) внутривенно в разведении в изотоническом растворе 
хлористого натрия или аймалин (гилуритмал) 50 мг (2 мл 2,5% рас­
твора) внутривенно в разведении в изотоническом растворе натрия 
хлорида.
5. Можно использовать в некоторых случаях обзидан 5-10 мл 
0,1% раствора или ритмонорм 20 мл (70 мг) в 10 мл изотонического 
раствора хлористого натрия внутривенно медленно или в 100 мл изо­
тонического раствора хлористого натрия внутривенно капельно или 
ритмилен 150 мг (15 мл 1% раствора).
6. При отсутствии эффекта от медикаментозной терапии, а так­
же при наличии осложнений (резкого падения давления, возникнове­
ния отека легких, появления сильных болей в сердце) провести элек- 
троимпульсную терапию: электрическую дефибрилляцию разрядом 





Мерцание (фибрилляция) предсердий, или мерцательная 
аритмия, -  это такое нарушение ритма сердца, при котором на про­
тяжении всего сердечного цикла наблюдается частое (от 350 до 700 в 
минуту) беспорядочное, хаотичное возбуждение и сокращение от­
дельных групп мышечных волокон предсердий, каждая из которых 
фактически является теперь своеобразным эктопическим очагом им- 
пульсации.
Диагностика
ЭКГ-признаки (по В.В.Мурашко, А.В.Струтынскому):
■ отсутствие во всех электрокардиографических отведениях зубца 
Р;
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■ наличие на протяжении всего сердечного цикла беспорядочных 
волн f, имеющих различную форму и амплитуду. Волны f  лучше реги­
стрируются в отведениях Vb V2, II, III, aVF;
■ нерегулярность желудочковых комплексов QRS -  неправиль­
ный желудочковый ритм (различные по продолжительности интерва­
лы R-R);
■ наличие комплексов QRS, имеющих в большинстве случаев 
нормальный неизмененный вид без деформации и уширения.
Основные лечебные мероприятия
Купирование приступа производится в 2 этапа:
1. Урежение частоты сердечных сокращений (при частоте 
сердечных сокращений более 130 в 1 минуту).
- ввести финоптин внутривенно струйно без разведения в дозе 
10-15 мг (4-6 мл 2,5% раствора) со скоростью 1 мг (1 мл) в минуту 
или 80-120 мг внутрь;
- или дигоксин 2 мл 0,025% раствора в разведении на изотони­
ческом растворе хлористого натрия внутривенно медленно;
- или обзидан 5 мл 0,1% раствора в 20 мл изотонического рас­
твора хлористого натрия в течение 10 минут под контролем АД и 
ЧСС или внутривенно капельно на 100 мл изотонического раствора 
хлористого натрия или 80-120 мг внутрь;
- или кордарон 150-300 мг (3-6 мл 5% раствора внутривенно ка­
пельно на изотоническом растворе хлористого натрия или 5% глюко­
зе);
- или пропафенон (ритмонорм) 20 мл (70 мг) внутривенно 
струйно 0,5 -1 мг/кг затем 2 мг/кг внутривенно капельно на изотони­
ческом растворе хлористого натрия или 5% глюкозе.
2. Восстановление синусового ритма
Если не произошло восстановления синусового ритма на 1 этапе 
или если частота сердечных сокращений менее 100 в 1 минуту можно 
назначать сразу следующие препараты:
- новокаинамид 1 г (5-10 мл 10% раствора в 100 мл 0,9% рас­
твора хлористого натрия внутривенно капельно за 20-30 минут) или 
внутрь 2 г с последующим приемом по 0,5 г через 1-2 часа до купиро­
вания приступа или общей дозы -  4 г;
- или этмознн 150 мг (6 мл 2,5% раствора) внутривенно в разве­
дении На ИЗОТОНИЧеСКОМ растворе хлористого натрия;
- или аймалин (гилуритмал) 50 мг (2 мл 2,5% раствора) внутри­
венно в разведении на изотоническом растворе хлористого натрия;
- или дизопирамид (ритмилен) внутривенно медленно 150 мг (15 
мл 1% раствора (3 ампулы по 5 мл) в 10 мл изотонического раствора
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хлористого натрия или внутрь 300 мг (3 таблетки) с последующим 
приемом по 100 мг через 1-2 часа (не более 800 мг);
- или хинидин сразу 0,4 г внутрь, а затем по 0,2 г через 1 час до 
купирования приступа или общей дозы 1,6 г.
Назначение эт их препаратов при тахисистолической форме 
без предварительного урежения ЧСС опасно из-за еще большего 
ускорения ЧСС.
3. При отсутствии эффекта от проводимого медикаментозного 
лечения или при наличии осложнений (отек легких, кардиогенный 
шок, коллапс, потеря сознания) произвести электроимпульсную тера­
пию разрядом мощностью не менее 100 Дж, при неэффективности 
первого разряда применяется второй -  до 200 Дж (3,5-5 кВ).
При купировании приступа мерцательной аритмии при син­
дроме Вольфа-Паркинсона-Уайта противопоказано введение фи- 
ноптина и сердечных гликозидов, пик. под влиянием этих препа­
ратов может произойти ускорение ЧСС до 250 в минуту и более с 
возникновением выраженных нарушений гемодинамики или 
трансформацией в фибрилляцию желудочков. Этим больным на­
значают: новокаинамид, ритмилен, гилуритмал (аймалин) или 
кордарон.
С особой осторожностью следует использовать антиарит- 
мические препараты при инфаркте миокарда. Ряд антиаритми- 
ческих препаратов (дизопирамид, хинидин, флекаинид и др.) могут 
оказывать отрицательное инотропное действие, увеличивая 
симптомы застойной сердечной недостаточности, возможно 
также появление выраженной артериальной гипотонии, про- 
аритмического эффекта. При инфаркте миокарда не рекоменду­
ется без крайней необходимости использовать хинидин из-за 
опасности развития артериальной гипотонии («хинидиновый 
шок»), перехода мерцания предсердий в трепетание с опасной та- 
хисистолией желудочков, тяжелых нарушений проводимости и 





Трепетание предсердий -  это значительное учащение сокра­
щений предсердий (до 200-400 в минуту) при сохранении правильно­
го регулярного предсердного ритма.
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Д и агн о сти к а
ЭКГ-ПРИЗНАКИ
(по В.В.Мурашко, А.В.Струтынскому)
■ наличие на ЭКГ частых -  до 200-400 в минуту -  регуляр­
ных, похожих друг на друга предсердных волн F, имеющих характер­
ную пилообразную форму (отведения Vj, V2, II, III, aVF);
■ в большинстве случаев правильный, регулярный желудоч­
ковый ритм с одинаковыми интервалами F-F (за исключением случаев 
изменения степени атриовентрикулярной блокады в момент регистра­
ции ЭКГ);
■ наличие нормальных неизмененных желудочковых ком­
плексов, каждому из которых предшествует определенное (чаще по­
стоянное) количество предсердных волн F (2:1,3:1,4:1 и т.д.).
Основные лечебные мероприятия
Лучший метод лечения -  электрическая дефибрилляция. Она 
производится после предварительного внутривенного наркоза с по­
мощью гексенала, сомбревина, тиопентала натрия. Для купирования 
приступа трепетания, как правило, достаточно разряда 50 Дж.
При невозможности произвести электрическую дефибрилляцию, 
купирование производится так же, как пароксизма мерцательной 
аритмии,
После струйного введения сердечных гликозндов нельзя произ­
водить электрическую дефибрилляцию.
Кроме того, можно использовать чреспищеводную стимуляцию 
предсердий для восстановления синусового ритма или перевода тре­
петания в мерцание предсердий.
НЕОТЛОЖНАЯ ТЕРАПИЯ ПРИ СИНДРОМЕ 
СЛАБОСТИ СИНУСОВОГО УЗЛА И
СИНДРОМЕ МОРГАНЬИ-АДАМСА-СТОКСА
I. Синдром слабости синусового узла (СССУ)
46
СССУ представляет собой комплекс различных нарушений 
ритма и проводимости (синусовая брадикардия, остановка синусового 
узла, синоатриальная блокада, синдром брадикардии-тахикардии, ми­
грация водителя ритма, брадисистолическая форма мерцательной 
аритмии) которые могут наблюдаться по отдельности и в разных со­
четаниях. Может сопровождаться предсердными тахиаритмиями.
Наиболее частые причины -  изолированная болезнь проводящей 
системы сердца (фиброз) (болезнь Ленегра), ИБС, артериальная ги­
пертензия. Чаще встречается у пожилых. К первичному СССУ отно­
сятся случаи синдрома, вызванные органическим поражением синоат­
риальной зоны (инфаркт миокарда и другие формы ИБС, кардиоскле­
роз, миокардиты, кардиомиопатии, миокардиодистрофии, интоксика­
ции, воздействие лекарственных препаратов и др.). Вторичный СССУ 
обусловлен высоким тонусом блуждающего нерва.
Латентная форма протекает без субъективных проявлений и 
проявляется брадикардией, возможна миграция водителя ритма и си­
нусовая аритмия.
Манифестная (гиподинамическая) форма проявляется общей 
слабостью, головокружением, одышкой при ходьбе, ощущением за­
мирания в области сердца, преходящими обмороками и парезами ко­
нечностей, нарушениями речи, редким пульсом, приступами Морга- 
ньи-Адамса-Стокса.
Синдром брадикардии-тахикардии (синдром Шорта) характери­
зуется чередованием синусовой брадикардии с пароксизмами фибрил­
ляции и трепетания предсердий с высокой частотой сокращений же­
лудочков или суправентрикулярной тахикардии.
Постоянная брадисистолическая форма мерцательной арит­
мии характеризуется наличием фибрилляции предсердий с редкой 
частотой сокращений желудочков.
Пассивные эктопические комплексы ш и ритмы обусловлены 
функционированием эктопических центров II или III порядка в каче­
стве водителей ритма, когда угнетен автоматизм синусового узла или 
нарушена проводимость импульсов из него.
Миграция суправентрикулярного водителя ритма -  постепен­
ное перемещение источника ритма в пределах проводящей системы 




1. Латентная форма СССУ, наличие пассивных эктопических 
комплексов или ритмов, миграции суправентрикулярного водителя
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ритма в специальном лечении не нуждается, проводится лечение ос­
новного заболевания.
2. Лечебные мероприятия при манифестной (гиподинамической) 
форме СССУ:
- лечение основного заболевания;
- введение внутримышечно, подкожно или внутривенно 1 мл 
0,1% раствора атропина 2-3 раза в сутки. Разовая доза при подкожных 
инъекциях -  0,5-1 мл 0,1% раствора (0,5-1 мг), при введении в вену -  
0,3-0,5 мл (0,3-0,5 мг). Внутривенные инъекции при необходимости 
могут повторяться каждые несколько минут, но при этом общая доза 
введенного препарата не должна превышать 2 мл 0,1% раствора (2 
мг). При менее острых ситуациях 0,5-1 мл 0,1% раствора атропина 
вводится под кожу или в вену каждые 4-6 часов. Иногда можно огра­
ничиться назначением препаратов атропина или белладонны внутрь 
(преимущественно с профилактической целью (белласпон, беллоид, 
беллатаминал) от 3 до 6 таблеток в день;
- апупент 1 мл 0,05% раствора внутримышечно или внутривенно 
в 20 мл изотоническом растворе хлористого натрия 2-3 раза в день, 
также можно его назначать внутрь или сублингвально по 10-20 мг 4-8 
раз в сутки;
- ипратропиума бромид (итроп) от !4 до 1!4 таблеток по 10 мг 3 
раза в день перед едой;
- эндокардиальная или внутрипищеводная элекгрокардиостиму­
ляция с частотой 60-70 импульсов в 1 минуту;
- имплантация искусственного водителя ритма;
3. При синдроме брадикардии-тахикардии:
- кордарон внутрь по схеме (200мг 3 раза в день -  1-3 недели, 
200 мг 2 раза в день 1-3 недели, 200 мг 1 раз в день 5 дней недели по­
стоянно);
- при брадикардии -  холинолитики;
- при пароксизмах мерцания или трепетания предсердий -  2 мл 
0,025% раствора дигоксина в 20 мл изотонического раствора хлори­
стого натрия медленно (3-5 минут);
- при отсутствии эффекта и урежении ритма -  новокаинамид 10 
мл 10% раствора внутривенно капельно в 100 мл изотонического рас­
твора хлористого натрия;
Назначение бета-блокаторов и верапамила опасно из-за воз­
можности угнетения синусового узла.
- при развитии суправентрикулярной тахикардии -  ритмипен 10 
мл 1% раствора в 10 мл изотонического раствора хлористого натрия 
внутривенно или новокаинамид;
- имплантация искусственного водителя ритма.
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4. При постоянной брадисистолической форме мерцательной 
аритмии:
- лечение основного заболевания;
- атропин, алупент, изадрин;
- имплантация искусственного водителя ритма.
5. При наличии желудочкового ритма проводится имплантация 
искусственного водителя ритма и лечение синдрома Морганьи- 
Адамса-Стокса.
И. Синдром Морганьи-Адамса-Стокса
Синдром Морганьи-Адамса-Стокса -  периоды асистолии же­
лудочков, приводящие к гипоксии головного мозга и потере сознания.
Причины:
■ атриовентрикулярная блокада (особенно в момент перехода 
неполной атриовентрикулярной блокады II степени в пол­
ную);
■ синдром слабости синусового узла;
■ желудочковая тахикардия;
■ трепетание и фибрилляция желудочков.
Диагностика
Атриовентрикулярная блокада I I  и II I степени, особенно дис­
тальная форма полной атриовентрикулярной блокады, часто сопро­
вождается выраженными гемодинамическими нарушениями, обуслов­
ленными снижением минутного объема крови и гипоксией органов, в 
первую очередь головного мозга. Асистолия желудочков может раз­
виться и при резком угнетении автоматизма эктопических центров II и 
III порядка при блокаде III степени. Если асистолия желудочков длит­
ся дольше 10-20 с, больной теряет сознание, развивается судорожный 
синдром, что обусловлено гипоксией головного мозга
Основные лечебные мероприятия
Неотложные мероприятия проводятся в том же объеме, что при 
асистолии желудочков:
- наружный массаж сердца;
- искусственная вентиляция легких;
- электрическая дефибрилляция при фибрилляции желудочков и
желудочковой тахикардии;
- экстренная кардиостимуляция при асистолии желудочков;
Внутрисердечное введение 0,5-1 мл 0,1% раствора адреналина в
10 мл изотонического раствора хлористого натрия.
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При синдроме Морганьи-Адамса-Стокса вследствие полной ат­
риовентрикулярной блокады:
- временная элекгрокардиостимуляция;
- введение атропина сульфата 1 мл 0,1% раствора 2-3 раза в су­
тки;
- -  изопротеренол (изадрин, новодрин) 1-2 мг в 500 мл изотони­
ческого раствора натрия хлорида или 5% глюкозы или 1 мл 0,5% рас­
твора внутривенно капельно в 250 мл 5% раствора глюкозы с началь­
ной скоростью 15-30 капель в минуту, постепенно повышая до дос­
тижения ЧСС — 45-50 в 1 минуту. Скорость введения определяется 
динамикой числа сердечных сокращений.
Необходимо контролировать сердечный ритм вследствие воз­
можного появления экстрасистол.
- алупент 0,5-1 мл 0,05% раствора в 20 мл 5% глюкозы или изо­
тонического раствора натрия хлорида внутривенно (или 1-2 мл в 500 
мл 5% глюкозы со скоростью 10-20 капель в 1 минуту, или 1-2 мл 
внутримышечно или подкожно). Можно его назначать внутрь или 
сублингвально по 10-20 мг 4-8 раз в сутки.
Изадрин и алупент не рекомендуются при атриовентрику­
лярной блокаде, вызванной сердечными гликозидами.
- эфедрина гидрохлорид 1 мл 5% раствора подкожно или внут­
римышечно 3 раза в день;
- преднизолон 60-120 мг при атриовентрикулярной блокаде 
вследствие миокардита;
- постоянная электрокардиостимуляция (имплантация кардио­
стимулятора).
МЕТОДИКА ЛЕЧЕНИЯ ПРИ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ КРОВООБРАЩЕНИЯ
Диагностика
Цели обследования больных сердечной недостаточностью:
1) установление причины сердечной недостаточности,
2) определение ее тяжести,
3) оценка наличия и степени задержки жидкости.
Причины сердечной недостаточности (ИБС, пороки сердца, ар­
териальная гипертония, заболевания щитовидной железы, злоупот­
ребление алкоголем, системные заболевания) можно установить при 
сборе анамнеза и обследовании больных.
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ОСНОВНЫЕ МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ
_________________(Сидоренко Б.А., Преображенский Д.В.)________________




2. Перегрузка давлением (систолическая перегрузка левого желудочка)
Артериальная гипертензия (как системная, так и легочная) 
Аортальный стеноз (клапанный, надклапанный, подклапанный)
3. Перегрузка объемом (диастолическая перегрузка левого желудочка)
Аортальная или митральная регургитация 
Дефект межжелудочковой перегородки 
Открытый артериальный проток и др.
4. Нарушение наполнения желудочков (преимущественно диастолическая 
недостаточность)
Г ипертрофическая кардиомиопатия
Гипертоническое сердце (при отсутствии дилатации левого желудочка) 
Изолированный митральный стеноз 
Констриктивный перикардит 
Большой выпот в полость перикарда и др




________________________ Цирроз печени и др_________________________
Выделяют систолическую и диастолическую дисфункцию лево­
го желудочка у больных ХСН. Систолическая дисфункция характери­
зуется уменьшением ударного объема, что связано со снижением со­
кратительной способности левого желудочка (крупноочаговый ин­
фаркт миокарда, диффузный тяжелый миокардит, дилатационная кар­
диомиопатия), диастолическая дисфункция -  нарушением его напол­
нения в диастолу (гипертоническое сердце или гипертрофическая 
кардиомиопатия, перикардиты, амилоидоз сердца).
Чаще всего наблюдается сочетание систолической и диастоли­
ческой дисфункции левого желудочка у больных ХСН (у больных 
ИБС и гипертонической болезнью).
Классификация ХСН
КЛАССИФИКАЦИЯ ПО Н.Д.СТРАЖЕСКО И В.Х.ВАСИЛЕНКО
I стадия (компенсированная) -  сердечная недостаточность про­
является только при физической нагрузке, сопровождается одышкой, 
учащенным сердцебиением, которые проявляются дольше и резче,
чем у здорового человека, выполняющего такую же работу, в покое, 
гемодинамика не нарушена.
II стадия -  выраженная длительная недостаточность кровооб­
ращения, нарушения гемодинамики (застой в малом или большом 
круге кровообращения) имеют место не только при физической на­
грузке, но и в покое.
ПА (декомпенсированная, обратимая) -  нарушения гемодинами­
ки выражены слабо помимо тахикардии и одышки появляются нерез­
кий цианоз, пастозность стоп и голеней, признаки нерезкого застоя в 
легких, небольшое увеличение печени, все эти явления нарастают к 
концу дня и исчезают после ночного отдыха, лечебные мероприятия 
эффективны.
ИБ (декомпенсированная, малообратимая) -  глубокие наруше­
ния гемодинамики -  резко выражены признаки застоя в большом и 
малом кругах кровообращения (одышка при небольшом физическом и 
эмоциональном напряжении, появляется ортопное, цианоз, влажные 
мелкопузырчатые хрипы в легких стойко сохраняются, отеки распро­
страняются на голени и бедра, асцит, печень увеличена, плотная, рас­
ширяются и пульсируют яремные вены, определяется правосторонний 
гидроторакс, появляются расстройства функции органов). Все эти 
признаки могут несколько уменьшаться под влиянием лечения, но 
полностью не исчезают.
III стадия (декомпенсированная, необратимая) -  дистрофическая 
стадия недостаточности кровообращения. Кроме тяжелых нарушений 
гемодинамики, возникают морфологически необратимые изменения в 
органах. Клинически: тяжелая одышка в покое, ортопное, ночные па­
роксизмы удушья (сердечная астма), развиваются интерстициальный 
и альвеолярный отек легких, гидроторакс, гидроперикард, асцит, ана- 
сарка, характерна олигурия.
КЛАССИФИКАЦИЯ НЬЮ-ЙОРКСКОЙ АССОЦИАЦИИ КАРДИОЛОГОВ 
NEW YORK HEART ASSOCIATION (NYHA)
I функциональный класс -  отсутствует ограничение физической 
активности (при обычной физической нагрузке нет учащенного серд­
цебиения, одышки, слабости, стенокардии).
II функциональный класс -  небольшое ограничение физической 
активности (в покое состояние пациента не нарушено, однако обыч­
ная физическая нагрузка приводит к появлению учащенного сердце­
биения, одышки, слабости, стенокардии)
III функциональный класс -  значительное ограничение физиче­
ской активности (в покое состояние пациента не нарушено, однако 
небольшая физическая нагрузка приводит к появлению учащенного 
сердцебиения, одышки, слабости, стенокардии).
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IV функциональный класс -  пациенты не способны выполнять 
любую физическую нагрузку без симптомов сердечной недостаточно­
сти или стенокардии, которые могут наблюдаться в покое или усили­
ваются при любой физической нагрузке.
Для того чтобы разделить больных на функциональные классы, 
предложен шестиминутный тест ходьбы. Для этого необходимо точно 
измерить дистанцию, по которой будет ходить больной (например, 
больничный коридор) и попросить пациента ходить по коридору в те­
чение 6 минут в темпе, возможном для данного пациента. Если во 
время ходьбы он вынужден остановиться по причине одышки, устало­
сти, при приступе стенокардии и т.д., время остановки включается в 
общий хронометраж.
Пациенты, проходящие за 6 минут:
- более 551 м -  не имеют признаков сердечной недостаточности;
- от 426 до 550 м -  относятся к I ФК;
- от301 до 425 м -  относятся ко II ФК;
- от 151 до 300 м -  относятся к III ФК;
- менее 150 м -  относятся к IV ФК.
Эксперты Американской коллегии кардиологов и Американской 
ассоциации кардиологов выделяют четыре стадии в течении ХСН.
Стадия А — больные с высоким риском развития сердечной не­
достаточности, структурное поражение сердца отсутствует.
Стадия В  — бессимптомная стадия, к ней относятся больные со 
структурным поражением сердца, но у которых отсутствуют симпто­
мы ХСН.
Стадия С — симптомная стадия, у больных имеются симптомы 
ХСН, связанные со структурным поражением сердца.
Стадия D — терминальная стадия ХСН, больные нуждаются в 
специальном лечении, (непрерывной инфузии негликозидных ино- 
тропных средств или трансплантации сердца.
Эта классификация дополняет функциональную классификацию 
по NYHA, которая применима к больным со стадиями заболевания С 
или D
Классификация ХСН ОССН, 2001 год
Объективные признаки Функциональный статус
I ст. Скрытая недостаточность кровооб­
ращения (НК), проявляющаяся одышкой, 
сердцебиениями и утомляемостью. В по­
кое эти явления исчезают. Гемодинамика 
не нарушена
II ст. А Признаки НК в покое выражены 
умеренно. Толерантность к нагрузке сни-
I Легкое ограничение физической 
активности. Обычная нагрузка не 
вызывает чрезмерной усталости, 
сердцебиения, одышки
II В покое самочувствие хорошее.
Обычная физическая активность
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жена. Нарушения гемодинамики в боль­
шом и малом круге кровообращения вы­
ражены умеренно
I I  ст. Б Окончание длительной стадии, 
выраженные гемодинамические наруше­
ния, в которые вовлечена вся сердечно­
сосудистая система (и большой и малый 
круг кровообращения)
I I I  ст. А Выраженные клинические и ге­
модинамические признаки НК в покое, но 
при активном лечении возможно перевес­
ти больного в предыдущий класс
I I I  ст. Б Конечная дистрофическая стадия 
НК с выраженными нарушениями гемо­
динамики, обмена веществ и необрати- 
мыми изменениями органов и тканей
приводит к усталости, учащенному 
сердцебиению, одышке
I I I  Значительное ограничение фи­
зической активности. В покое само­
чувствие хорошее. Небольшая фи­
зическая активность приводит к ус­
талости, учащенному сердцебие­
нию, одышке
IV  Любая физическая активность 
вызывает ощущение дискомфорта. 
Симптомы сердечной недостаточ­
ности могут быть даже в покое
Основные лечебные мероприятия
ОБЩИЕ МЕРЫ:
Снижение риска дальнейшего повреждения сердца:
■ прекращение курения;
■ снижение массы тела у больных с ожирением;
■ лечение артериальной гипертонии, дислипидемии сахарного
диабета;
■ прекращение приема алкоголя.
Поддержание водного баланса:
■ умеренное ограничение потребления поваренной соли (< 3 
г/сут.);




■ контроль частоты сердечных сокращений при мерцании 
предсердий и других наджелудочковых тахиаритмиях;
■ антикоагулянтная терапия у больных мерцанием предсердий 
и тромбоэмболиями в анамнезе;
■ оперативное восстановление коронарного кровотока у боль­
ных стенокардией.
54
■ Средства, улучшающие работу сердца, условно разделя­
ют на три группы:
■ препараты, увеличивающие фракцию выброса путем прямого 
инотропного действия (добутамин, милренон);
■ препараты, уменьшающие нагрузку на сердце за счет расши­
рения периферических сосудов (вазодилататоры);
■ препараты, влияющие на процесс ремоделирования сердца 
(ингибиторы АПФ, бета-адреноблокаторы, нитраты).
I. ВАЗОДИЛАТАТОРЫ
Терапия вазодилататорами: ИАПФ (каптоприлом, эналапри- 
лом, цилазоприлом, периндоприлом и др.) или комбинацией изосор- 
бида динитрата с гидралазином -  является патогенетически обосно­
ванной у больных ХСН и увеличивает их выживаемость.
1. Важное место в лечении больных с недостаточностью крово­
обращения занимают ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента (ИАПФ).
Механизм действия ИАПФ: 1) вазодилатация; 2) подавление 
клеточного роста; 3) ингибирование нейро-гуморальной активации; 4) 
подавление РААС, которая участвует в стимуляции клеточного роста 
кардиомиоцитов; 5) длительная терапия ингибиторами АПФ способна 
приводить к обратному развитию прогрессирующей дилатации левого 
желудочка и уменьшению его жесткости.
Длительная терапия ИАПФ значительно улучшает отдаленный 
прогноз у больных с ХСН, обусловленной систолической дисфункци­
ей левого желудочка. Это выражается в снижении смертности, осо­
бенно смертности от прогрессирующей сердечной недостаточности 
преимущественно у больных с ХСН III-IV ФК. Терапия ИАПФ значи­
тельно уменьшает необходимость в повторной госпитализации боль­
ных с ХСН независимо от их возраста, пола, ФК, а также этиологии 
заболевания. (Д.В.Преображенский, Б.А.Сидоренко).
ИАПФ применяют в качестве ионотерапии, а при необходимо­
сти сочетают с диуретиками и сердечными гликозидами. Лечение 
следует начинать с пробной дозы: каптоприл -  6,25 мг, эналаприла 
(ренитека и др.) 2,5 мг, лизиноприла 2,5 или 5 мг один раз в сутки. 
При отсутствии побочных эффектов (головокружения и артериальной 
гипотензии) в течение нескольких последующих часов, переходят к 
регулярному приему малых доз, которые для каптоприла составляют 
6,25-12,5 мг 3 раза в день, для эналаприла 2,5 мг 2 раза в день.
Все больные сердечной недостаточностью (СН), связанной с 
систолической дисфункцией левого желудочка (ФВ < 35-40%), долж­
ны получать ИАПФ. Препараты этой группы следует назначать не 
только больным с клиническими проявлениями СН, но и скрытой
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дисфункцией левого желудочка (например, после инфаркта миокар­
да).
НАЧАЛЬНЫЕ И «ЦЕЛЕВЫЕ» ПОДДЕРЖИВАЮЩИЕ ДОЗЫ ИАПФ 
ДЛЯ ДЛИТЕЛЬНОЙ ТЕРАПИИ ХСН
(БА.Сидоренко, Д.ВПреображенский)










2.5 мг 2 раза в день 
5-6,25 мг 2-3 раза в день
2.5- 5 мг 1 раз в день
2.5- 5 мг 1 раз в день 
2 мг 1 раз в день
1,25-2,5 мг2 раза в день 
0,5-1 мг 1 раз в день 
10 мг 1 раз в день
2.5 мг 2 раза в день
5-10 мг 2 раза в день 
25-50 мг 2-3 раза в день 
5-10 мг 2 раза в день 
5-20 мг 1 раз в день 
4 мг 1 раз в день 
2,5-5 мг 2 раза в день 
1-4 мг 1 раз вдень 
20-40 мг 1 раз в день 
10 мг 2 раза в день
После чего очень постепенно (в течение нескольких недель) до­
зу препарата увеличивают до максимально переносимой. Если имеет­
ся исходная склонность к артериальной гипотензии, лечение ингиби­
торами АПФ начинают с каптоприла как препарата с наименьшей 
продолжительностью действия, за 24 часа до этого отменив диурети­
ки и нитраты. Желаемые дозы, для которых эффект в отношении вы­
живаемости доказан, составляют для каптоприла SO мг 3 раза в день и 
для эналаприла 10 мг 2 раза.
Из побочных реакций следует отметить следующие. 1). Может 
развиться артериальная гипотензия и гиперкалиемия. 2). В некоторых 
случаях, особенно у больных ДКМП с тяжелой СН в первые дни при­
менения ингибиторов АПФ, можно наблюдать преходящее ухудше­
ние выделительной функции почек с увеличением уровня креатинина 
и мочевины вследствие снижения фильтрационного давления в клу­
бочковых капиллярах. Этому способствует дегидратация в результате 
применения больших доз диуретиков. При нормализации гемодина­
мики, спустя несколько дней, улучшается функция почек. 3). Пример­
но у 5-10% больных развивается сухой кашель, который, вероятно, 
связан с раздражением нервных окончаний бронхов брадикинином, 
который не расщепляется при блокаде АПФ. 4). Редким осложнением 
терапии ИАПФ является развитие ангионевротического отека. В этом 
случае применять ИАПФ не следует, т.к. это угрожает жизни больно­
го.
Нестероидные противовоспалительные препараты, блокирую­
щие синтез простагландинов, опосредованный кининами, могут ос­
лабить благоприятные эффекты ИАПФ.
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Противопоказаниями к назначению ИАПФ являются беремен­
ность и угрожающие жизни побочные эффекты этих препаратов в 
анамнезе.
Осторожность следует соблюдать в следующих случаях:
■ систолическое АД < 80 мм рт. с т ;
■ сывороточный уровень креатинина >0,3 мМ/л;
■ двусторонний стеноз почечных артерий;
■ стеноз аортального или митрального клапана выраженной 
степени;
■ гиперкалиемия > 5,5 мМ/п.
У больных с выраженной гипотонией и угрозой кардиогенного 
шока лечение ИАПФ рекомендуется начинать после стабилизации со­
стояния пациента.
При появлении застоя во внутренних органах или перифериче­
ских отеках к ИАПФ добавляют небольшие дозы петлевого или тиа- 
зидного диуретика. У больных с мерцательной тахиаритмией, а также 
с кардиомегалией или очень низкой фракции выброса левого желу­
дочка (менее 25%) используют комбинацию ИАПФ, диуретика и ди- 
гоксина.
2. В Европейских рекомендациях по лечению ХСН (1997 г. ) 
указано, что комбинация гидралазина с изосорбида динитратом явля­
ется альтернативной терапией больных ХСН в тех случаях, когда есть 
противопоказания к применению ИАПФ или когда они плохо перено­
сятся. По выраженности своего влияния на прогноз комбинация гид­
ралазина с изосорбидом значительно уступает ИАПФ, возможно по­
тому, что оба препарата могут вызывать рефлекторное повышение ак­
тивности симпатоадреналовой системы. Это проявляется тахикардией 
и задержкой в организме жидкости.
Начальная доза изосорбида динитрата -  10 мг 3 раза в день, 
гидралазина -  10-25 мг 3-4 раза в день. При хорошей переносимости 
(отсутствии артериальной гипотензии) дозы постепенно увеличивают 
до 40 мг 3 раза и 75 мг 3-4 раза в день соответственно. Максимальные 
суточные дозы -  240 и 300 мг. Не следует забывать о необходимости 
соблюдения 10-часового безнитратного интервала (в ночное время 
суток) для предотвращения развития толерантности к нитратам.
Терапию сосудорасширяющими препаратами следует прово­
дить при условии, что систолическое давление не ниже 95 мм pm. ст.
3. Предполагается применение в качестве вазодилататора при 
сердечной недостаточности у больных с ДКМП блокаторов рецеп­
торов для ангиотензина II. Блокаторы АТ| -ангиотензиновых рецеп­
торов обеспечивают более эффективный, более селективный и более 
специфический подход к торможению чрезмерной активности ренин-
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ангиотензиновой системы по сравнению с ИАПФ и имеют хорошую 
переносимость.
Комбинированная терапия ИАПФ и блокаторами АТГ 
рецепторов может быть более эффективной по сравнению с моно­
терапией каждым препаратом.
По мнению экспертов США не следует использовать блокаторы 
АТi-ангиотензиновых рецепторов при лечении ХСН у больных, 
которые до того не получали ИАПФ. Не следует переходить на 
блокаторы ATi-ангиотензиновых рецепторов у больных, которые 
хорошо переносят ИАПФ, т.к. не получено убедительных 
доказательств, что блокаторы ATi-ангиотензиновых рецепторов 
сравнимы или превосходят по эффективности ИАПФ при лечении 
сердечной недостаточности.
Использовать эти препараты вместо ингибиторов АПФ 
рекомендуется только в лечении больных, которые не переносят 
ИАПФ из-за развития ангионевротического отека или мучительного 
кашля.
II. ДИУРЕТИКИ
Диуретики, уменьшая объем циркулирующей плазмы, приводят 
к снижению конечного диастолического давления в ЛЖ и способст­
вуют уменьшению застоя крови. Побочные реакции -  уменьшение 
внутрисосудистого объема крови, что может вызвать рефлекторную 
стимуляцию активности ренин-ангиотензиновой и симпатико- 
адреналовой систем, что приводит к задержке натрия и воды и тахи­
кардии.
1. Диуретики назначают только при появлении признаков отеч­
ного синдрома.
2. При ПА стадии недостаточности кровообращения мочегон­
ную терапию следует начинать с малых доз тиазидовых диуретиков 
(25 мг гипотиазида или дихлотиазида, или триампура в дозе 1-2 таб­
летки в сутки утром). При необходимости дозу увеличивают, чтобы 
добиться адекватного диуреза и снижения массы тела на 0,5-1 кг в 
день.
3. При ПБ стадии используют петлевые диуретики (фуросемид 
40 мг, урегит 50 мг, буметанид 0,5-10 мг 1 раз в день) в виде моноте­
рапии или в сочетании с калийсберегающими диуретиками (амилори- 
дом 5 мг/сут, увеличивая дозу, при необходимости до 40 мг, триамте- 
реном от 50 до 200 мг в день, верошпироном, спиронолактоном 25-50 
мг), постепенно повышая дозу до эффективной.
Новый петлевой диуретик торасемид (торсемид) отличается от 
фуросемида высокой биодоступностью, поэтому он эффективен при
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приеме внутрь в случаях тяжелой сердечной недостаточности, когда 
обычно используется парентеральное введение фуросемида.
Блокаторы альдостероновых рецепторов (в частности спироно- 
лактон) в комбинации с диуретиками и ингибиторами АПФ рекомен­
дуется использовать при лечении тяжелой ХСН (III-IV ФК) для улуч­
шения выживаемости и снижении потребности в госпитализации. 
Альдактон назначают длительно в дозе 25 мг.
Фирмой «Серл» синтезирован препарат эплеренон (эпоксимик- 
сренон), антагонист апьдостерона, лишенный андрогенных свойств, у 
больных, его применяющих, не возникает гинекомастии и нарушений 
менструального цикла.
4. При III стадии недостаточности кровообращения использу­
ются комбинации диуретических средств. Целесообразно комбиниро­
вать тиазидный диуретик с петлевым и калийсберегающим.
Начинать лечение мочегонными следует с меньших доз, посте­
пенно повышая их до оптимальных, при этом суточный диурез не 
должен превышать 2500 мл.
Использовать таблетированные формы диуретиков одно­
кратно, утром, натощак
Внутривенное применение диуретиков показано при острой 
левожелудочковой недостаточности или при тяжелой недоста­
точности кровообращения, при которой нарушено всасывание 
таблеток из желудочно-кишечного тракта.
Необходимо контролировать электролитный состав крови 
и производить его коррекцию, в противном случае может раз­
виться рефрактерность к мочегонным препаратам.
После достижения оптимальной дегидратации больного пере­
ходят к поддерживающей стадии лечения. В этот период количество 
выпитой жидкости не должно превышать объем выделяемой мочи 
(оптимально пациент должен выделять на 200 мл больше) и масса те­
ла оставаться стабильной. В.Ю.Мареев подчеркивает необходимость 
ежедневного применения подобранных доз мочегонных препаратов, 
позволяющих поддерживать стабильный диурез и массу тела боль­
ного, так как использование "ударных" доз мочегонных /  раз в не­
сколько дней плохо переносится больными. Лучше рекомендовать 
больному 12,5 - 25 мг гипотиазида в сутки, чем 40 - 80 мг лазикса 1 
раз в 5 дней.
Рефрактерность к  диуретикам. Для преодоления ранней реф­
рактерное™ необходимо сочетать мочегонные с ИАПФ.
Для преодоления рефрактерное™ к лечению мочегонными сред­
ствами необходимо применять комплекс методов.
1. Строго ограничить прием соли (а не жидкости!).
2. Назначать мочегонные средства внутривенно.
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3. Применять высокие дозы мочегонных.
4. Нормализовать артериальное давление.
5. Не назначать больным сердечной недостаточностью нитраты 
без необходимости, лишь только по тому, что выставлен диагноз 
ИБС.
6. Можно использовать стероидные гормоны (преднизолон внут­
ривенно до 180 - 240 мг или внутрь до 30 мг) и кордиамин.
7. В качестве терапии отчаяния можно применить внутривенную 
капельную инфузию допамина в почечной дозе, со скоростью 0,5 - 2,0 
мг/кг/мин, длительностью до трех суток.
8. Назначить альдактон (верошпирон). Комбинировать несколь­
ко диуретиков с различным механизмом действия. По мнению 
В.Ю.Мареева оптимальный принцип сочетанной диуретической тера­
пии при рефрактерном отечном синдроме у больных с ХСН подразу­
мевает сочетание высоких доз лазикса, вводимого внутривенно, с тиа- 
зидным диуретиком и верошпироном, а 1 раз в 2 недели к терапии 
следует добавлять на 3-4 дня ингибитор карбоангидразы (диакарб).
9. Нормализовать белковый профиль -  перелить 10% раствор 
альбумина (200-400 мл/сут) возможно вместе с диуретиками, что мо­
жет увеличить скорость фильтрации.
10. Дополнительно назначить препараты, увеличивающие ско­
рость клубочковой фильтрации (положительные инотропные препа­
раты, эуфиллин).
Если указанные меры не позволяют преодолеть рефрактерность к 
мочегонным препаратам, приходится прибегать к механическому 
удалению избыточной жидкости из полостей (плевральная, перикар­
диальная пункция и парацентез) или экстракорпоральным методам 
дегидратации (изолированная ультрафильтрация).
III. СЕРДЕЧНЫЕ ГЛИКОЗИДЫ
Общепризнанные показания к назначению сердечных гликози- 
дов -  тахисистолическая форма мерцательной аритмии, причем ком­
бинация дигоксина и Р-блокаторов, по-видимому, лучше контролиру­
ет частоту желудочкового ритма, чем эти препараты, назначаемые по 
отдельности. Относительно их применения при синусовом ритме 
мнения противоречивы. Однако, результаты исследований, проведен­
ных в последние годы свидетельствуют, что у  пациентов с застойной 
сердечной недостаточностью и синусовым ритмом, принимающих 
достаточные дозы диуретиков и ингибиторов АПФ, сердечные гли- 
козиды показаны при сохранении симптомов декомпенсации. Сердеч­
ные гликозиды наиболее показаны для лечения больных умеренной и
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тяжелой формой ХСН, особенно у  больных с низкой фракцией выбро­
са (менее 25%).
У больных с сердечной недостаточностью дигоксин достоверно 
увеличивает фракцию выброса левого желудочка, снижает активность 
симпатической нервной системы и восстанавливает нарушенную 
функцию барорецепторов.
Препаратом выбора является дигоксин, который назначают в 
дозе 0,125-0,375 мг в сутки. Начальная и поддерживающая доза ди- 
гоксина обычно составляет 0,25 мг/сут, однако препарат можно ис­
пользовать и в более низких дозах, особенно у больных в возрасте 
старше 70 лет и пациентов с нарушенной функцией почек. В более 
высоких дозах дигоксин иногда используют для контроля частоты 
сердечных сокращений у больных мерцанием предсердий.
Следует проявлять осторожность при лечении ХСН дигокси- 
ном у  бальных с желудочковыми аритмиями ш и инфарктом в анам­
незе из-за опасности развития фатальных нарушений ритма.
IV. ПОЛОЖИТЕЛЬНЫЕ ИНОТРОПНЫЕ ПРЕПАРАТЫ
Место положительных инотропных препаратов в лечении за­
стойной сердечной недостаточности в основном ограничивается 
кратковременным их применением при резком усшении симптомов 
сердечной недостаточности.
1. При необходимости на короткое время можно назначать 
внутривенные вливания добутамина (дофамина) ш и добутрекса. Он 
является стимулятором бета-1-рецепторов, что приводит к: 1) повы­
шению сердечного выброса, 2) снижению конечного диастолического 
давления в ЛЖ, 3) увеличению диуреза и 4) расширению перифериче­
ских сосудов (поэтому добутамин нельзя применять при выраженной 
артериальной гипотензии (среднее АД<70 мм рт. ст.). Для предот­
вращения тахикардии и желудочковых аритмий препарат назначают в 
относительно малых дозах -  2-5 мкг/кг/мин. Инфузию продолжают 
не более 72 ч ("в связи с возможностью развития тахифилаксии -  быст­
рого снижения лечебного эффекта при повторных введениях) и при 
постоянном контроле за показателями гемодинамики, после чего де­
лают перерыв. Достигнутый положительный эффект может сохра­
няться в течение нескольких последующих недель и даже месяцев, 
что может быть связано с повышением реактивности бета- 
адренорецепторов при уменьшении выраженности застойной сердеч­
ной недостаточности.
При тяжелой рефрактерной застойной сердечной недостаточно­
сти примененяют ингибиторы ФДЭ (амринон и милринон), за исклю­
чением случаев выраженной артериальной гипотензии. Лечение ам- 
риноном начинают с внутривенного болюса 0,75 мг/кг с переходом на
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инфузию 5-10 мкг/кг/мин. Для милринона эти дозы составляют соот­
ветственно 50 мкг/кг и 0,375-0,75 мкг/кг/мин. Инфузию проводят в 
течение 2-3 суток, реже более, под мониторным контролем показате­
лей гемодинамики. Ингибиторы ФДЭ можно сочетать с сердечными 
гликозидами, добутамином и периферическими вазодилататорами.
Повторное или длительное применение негликозидных ино- 
тропных препаратов увеличивает смертность больных с ХСН. По­
этому их кратковременное применение допустимо только в крайне 
тяжелых случаях или перед трансплантацией сердца у  больных тер­
минальной ХСН.
V. БЕТА-БЛОКАТОРЫ
Терапия бета-блокаторами (БАБ) может бьггь проведена при 
сердечной недостаточности любого происхождения у большинства 
больных. Включение БАБ в лечение больных показано практически 
при любой выраженности застойной сердечной недостаточности, 
кроме крайне тяжелой, после достижения стабилизации состояния 
больного с помощью общепринятой терапии ИАПФ, диуретиками и 
дигоксином.
Механизмы терапевтической эффективности бета-блокаторов:
- уменьшается потребление миокардом кислорода и увеличива­
ется механическая работа (повышается потребление сердечной мыш­
цей глюкозы вместо свободных жирных кислот);
- восстанавливается сниженная под влиянием катехоламинов 
плотность бета-1-адренорецепторов в миокарде;
уменьшается выработка ренина и периферическая 
вазоконстрикция;
- улучшается диастолическое расслабления и наполнение левого 
желудочка;
- снижается риск фатальных аритмий.
БАБ с полным правом могут быть рекомендованы к использо­
ванию в качестве основных средств лечения ХСН, дополнительно к 
ИАПФ, мочегонным и при необходимости сердечным гликозидам, у  
больных с любой тяжестью декомпенсации.
На фоне лечения метопрололом больных с ДКМГ1 отмечалось 
повышение плотности бета-адренорецепторов и увеличение реактив­
ности в ответ на адренергическую стимуляцию.
Новым этапом в лечении застойной сердечной недостаточности 
явилось использование бета-адреноблокаторов третьего поколения, 
сочетающих свойства бета-адреноблокаторов и периферических вазо- 
дилататоров. Карведилол -  бета-адреноблокатор третьего поколения, 
антагонист бета-адренергических рецепторов с вазодилатирующими 
свойствами, обусловленными блокадой альфа-1-адренергических ре-
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цепторов, улучшает функцию левого желудочка при длительной тера­
пии. Кроме того, in vitro он оказывает антиоксидантное действие и 
ингибирует пролиферацию гладкомышечных клеток сосудов. При 
длительном применении предохраняет от нарушений клубочковой 
фильтрации.
Буциндолол, абсолютно неселективный бета-адреноблокатор со 
слабым вазодилатирующим действием, хорошо переносится больны­
ми с сердечной недостаточностью даже в дозах, дающих полный бе- 
та-адреноблокирующий эффект.
В многоцентровых исследованиях показано, что лучше перено­
сятся и дают более отчетливый эффект селективные бета-блокаторы 
(метопролол в обычной и ретардной формах, бисопролол) и неселек­
тивные со свойствами вазодилататоров (карведилол). При этом на­
чальная доза препарата должна быть очень низкой. Например для 
метопролола она составляет 5 мг 2 раза в сутки (т.е. 1/10 от дозы, 
применяемой при артериальной гипертензии и хронических формах 
ИБС) с возможным увеличением дозы до 50 мг 3 раза в сутки, глав­
ным образом под контролем ритма. Прием препаратов следует начи­
нать с малых доз: метопролол -  5 мг 2 раза в день, карведилол -  3,125- 
6,25 мг 2 раза в день, бисопролол -  1,25 мг в день с последующим 
очень осторожным и медленным (не чаще чем каждые 1-2 недели) их 
повышением до желаемых (титрование дозы), эффективность кото­
рых в отношении выживаемости была доказана в многоцентровых ис­
следованиях или до максимально переносимых. Для указанных пре­
паратов желательные дозы составляют соответственно 50 мг 2-3 раза 
в день, 25-50 мг 2 раза в день и 5 мг в день.
СХЕМА НАЗНАЧЕНИЯ БЕТА-БЛОКАТОРОВ БОЛЬНЫМ 
ХСН










1,25 3,125 . 5 12,5
Сроки терапии Доза, мг/сутки
1 неделя 1,25 6,25-12,25 10 25
2 неделя 2,5 6,25-12,5 15 25
3 неделя 3,75 12,5-25 30 50
4 неделя 5,0 12,5-25 50 50
5-10 неделя 5,0-10,0 25-50 75-150 100-200
Целевая доза, мг/сут
10 50 100-150 200
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Клинический эффект появляется обычно лишь спустя 3 месяца. 
В ряде случаев применить БАБ невозможно из-за артериальной гипо­
тензии и усугубления недостаточности кровообращения, несмотря на 
увеличение дозы ИАПФ и диуретиков.
Имеются данные о возможности подавления симпатической ак­
тивации с помощью стимуляторов центральных имидазолиновых 1г  
рецепторов (моксонидина и рилменидина).
VI. ЛЕЧЕНИЕ НАРУШЕНИЙ РИТМА
Р-блокаторы в сочетании с амиодароном или без него полезны 
для лечения желудочковых тахиаритмий. Перспективным также счи­
тается дофетипид. А нтиаритми ческие препараты IA, 1Б и 1C класса 
противопоказаны при ХСН, т. к. увеличивают риск смерти.
В последние годы большое внимание уделяется немедикамен­
тозным способам борьбы с опасными для жизни желудочковыми на­
рушениями сердечного ритма. Основным способом такого лечения 
является имплантация кардиовертера - дефибриллятора (ИКД). 
Электроды, располагаемые в эндокарде осуществляют регистрацию 
внутрисердечной ЭКГ. При появлении желудочковой тахикардии или 
фибрилляции желудочков специальное устройство, располагаемое 
подкожно в области передней поверхности грудной клетки, произво­
дит разряд, купирующий приступ аритмии.
VII. ДРУГИЕ МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ
В последние годы все большее внимание к себе привлекает 
нейрогуморальная система натрийуретических факторов, проти­
воположная ренин-ангиотензин-апьдостероновой системе. Ключевую 
роль в функционировании натрийуретических факторов играет фер­
мент нейроэндопептидаза (НЭП), разрушающий их до неактивных 
метаболитов и оказывающий воздействие на брадикинин, сходное с 
действием АПФ. Первым препаратом, обладающим приблизительно 
одинаковой способностью одновременно блокировать АПФ и НЭП 
стал омопатрилат, возглавивший новый класс лекарственных 
средств, получивших название ингибиторов вазопептидаз. Омопат­
рилат положительно влияет на гемодинамику и увеличивает диурез, 
замедляет процессы ремоделирования сердца и дилатацию левого же­
лудочка. Препарат назначается по 40 мг 1 раз в день.
Оксигенотерапия не используется при лечении ХСН, т.к. 
может ухудшить гемодинамику у  больных тяжелой ХСН. Ее 
применение оправдано только при острой сердечной недостаточ­
ности.
Длительная малопоточная оксигенотерапия снижает смерт­
ность больных легочным сердцем.
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Аспирин применяется в малых дозах (75 - 150 мг/сут) у пациентов 
ХСН, преимущественно с постинфарктным кардиосклерозом. Необхо­
димо учитывать, что аспирин ослабляет положительное действие 
ИАПФ. Поэтому в качестве профилактики тромбоэмболических ослож­
нений применение аспирина целесообразно только у пациентов с ИБС. 
При ХСН оправдано применение тиклида или плавикса.
Группой риска, для которой применение непрямых антикоагу­
лянтов становится необходимым, можно считать больных с ХСН стар­
ше 65 лет при наличии мерцательной аритмии, тромбоэмболий в анам­
незе и признаках тромбоза ЛЖ, когда опасность тромбоэмболий увели­
чивается в 4-7 раз.
Фармакотерапия ХСН, связанной с диастолической дисфунк­
цией левого желудочка предполагает использование р- 
адреноблокаторов, антагонистов кальция типа верапамила, ингибито­
ров АПФ и диуретиков (при наличии симптомов и признаков задерж­
ки жидкости).
Оптимальные комбинации основных средств лечения ХСН 
(Ю.Н.Беленков, В. Ю. Мареев)
Комбинация препаратов Показания к назначению Цель и реальные достиже­
ния




ИАПФ + БАБ ХСН I (реже II ФК) без ги- 
пергидратации (застоя)
То же





ХСН II ФК и выше с мерца­
тельной аритмией
Лечение ХСН















ХСН III ФК и выше и проти­
вопоказания к СГ
ИАПФ+диуретик+СГ+БАБ ХСН III- IV ФК (можно и 
при развернутом II ФК)
Лечение ХСН + замедление 
прогрессирования ХСН
Все (ИАПФ+диуретик+СГ + 
БАБ + альдактон)




Таким образом, ИАПФ могут быть назначены в качестве ионо­
терапии пациентам с начальными проявлениями ХСН (I стадия по 
В.Х.Василенко и Н.Д.Стражеско или I ФК по Нью - Йоркской клас­
сификации), синусовым ритмом, при ЧСС не выше 76 - 80 в 1 мин.
Сердечные гликозиды, мочегонные, БАБ или альдактон в каче­
стве монотерапии ХСН не применяются.
ИАПФ в сочетании с БАБ эффективны у больных с легкой 
степенью ХСН, без отеков, при наличии дилатации сердца и синусо­
вой тахикардии (у пациентов с начальными проявлениями ДКМП).
При появлении признаков отечного синдрома показана комби­
нация ИАПФ с диуретиком. Эта схема лечения применима для па­
циентов с II - III ФК ХСН, синусовым ритмом или мерцательной 
аритмией с умеренной частотой сокращения желудочков сердца (не 
более 80 в 1 мин).
Сердечные гликозиды в комбинации с ИАПФ для лечения ХСН 
применяются редко.
Тройная терапия (гликозид, диуретик, ИАПФ) показана боль­
шинству пациентов ХСН.
При синусовом ритме возможна другая тройная комбинация, в 
которой вместо гликозида к ИАПФ и мочегонному добавляется 
БАБ.
Четвертная терапия (сочетание ИАПФ с диуретиками, сер­
дечными гликозидами и БАБ) может применяться у некомпенсиро­




Гипертонический криз -  это внезапное, обычно значительное 
повышение артериального давления, сопровождающееся вовлечением 
в патологический процесс жизненно важных органов, проявляющееся 
мозговым, сердечным, почечным синдромами, что может представ­





■ избыточное потребление поваренной соли;
■ физическая нагрузка;
■ внезапная отмена гипотензивных препаратов;
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■ острая ишемия головного мозга, обусловленная снижением 
А Д  при приеме гипотензивных средств;
■ злоупотребление алкоголем;
■ прием нестероидных противовоспалительных препаратов, 
глюкокортикоидов, циклоспорина, алкалоидов спорыньи;
■ тяжелая травма головы;
■ обширные ожоги кожи.
Эндогенные причины:
■ у женщин на фоне гормональных расстройств, в климактери­
ческом периоде;
■ обострение ИБС;
■ нарушение уродинамики при аденоме предстательной желе­
зы;
■ реноваскулярная гипертензия;
■ преэклампсия и эклампсия;
■ острый гломерулонефрит;
■ другие паренхиматозные заболевания почек;
■ феохромоцитома.
Диагностика
Гипертонический криз (ГК) представляет собой резкое обост­
рение гипертонической болезни (ГБ) за относительно короткое время 
и проявляется рядом нервно-сосудистых и гуморальных реакций.
Гемодинамически ГК представляет собой резкое несоответствие 
между сердечным выбросом и сосудистым сопротивлением. Клини­
чески он характеризуется резко выраженной церебральной и/или 
кардиальной симптоматикой.
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ ГИПЕРТОНИЧЕСКОГО КРИЗА:
■ относительно внезапное начало (от нескольких минут до 
нескольких часов);
■ индивидуально высокий уровень АД, причем, как прави­
ло, диастолическое давление превышает 120 мм рт. ст., возможно по­
вышение только систолического давления при сохранении нормаль­
ного или даже пониженного диастолического АД или одновременное 
повышение и систолического и диастолического давления;
■ жалобы церебрального характера (интенсивная головная 
боль, головокружение, тошнота, рвота, нарушение зрения, преходя­
щая слепота, двоение в глазах, мелькание «мушек» перед глазами);
■ жалобы кардиального характера (боль в области сердца, 
сердцебиения, ощущения перебоев, возможно появление одышки);
■ жалобы невротического характера и признаки вегетатив­
ной дисфункции (ознобоподобный тремор, чувство страха, раздражи-
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тельность, потливость, иногда чувство жара, жажда, в конце криза -  
учащенное, обильное мочеиспускание с выделением светлой мочи).
От гипертонических кризов следует отличать псевдокризы (не- 
леченную или плохо леченную тяжелую артериальную гипертензию и 
некоторые заболевания симптоматика которых напоминает таковую у 
больных гипертоническим кризом). В этих ситуациях повышение ар- 
териаьного давления не представляет угрозы жизни и здоровью боль­
ного и не требует немедленного снижения артериального давления.
ГК I типа (адреналовый, нейровегетативный, гиперкинети­
ческий тип) проявляется внезапным появлением головной боли, го­
ловокружения, возбуждением, потливостью, дрожью, тремором рук, 
сердцебиением, учащенным обильным мочеиспусканием (светлая мо­
ча), сухостью во рту, похолоданием рук и ног, мельканием мушек, 
«сетки» или «тумана» перед глазами. Могут появляться боли в облас­
ти сердца, чувство неполноты вдоха. Криз этого типа характерен для 
начальных стадий ГБ, чаще возникает при эмоциональном напряже­
нии у более молодых больных. При аускультации тоны сердца гром­
кие, акцент II тона над аортой. Отмечается увеличение-преимущест­
венно систолического и пульсового АД. На ЭКГ может быть сниже­
ние сегмента ST, сглаженность зубца Т. В моче после криза появляет­
ся умеренная протеинурия, гиалиновые цилиндры, единичные изме­
ненные эритроциты. Повышается содержание адреналина и глюкозы 
в крови (нормализуется после купирования криза), значительно по­
вышается свертываемость крови (2-3 дня), развивается лейкоцитоз. 
ГК продолжается от нескольких минут до 2-3 часов. Осложнения в 
виде нарушения регионарного кровообращения (инсульта, стенокар­
дии, острой левожелудочковой недостаточности) бывают редко.
ГК II типа (норадреналовый, гипокинетический тип) разви­
вается медленно, в течение часов и даже суток (3-4 часа- 4-5 дней), 
чаще во II-III стадии болезни, у пожилых больных. Больных беспоко­
ит головная боль, локализующаяся, как правило, в затылочной облас­
ти, сопровождающиеся тошнотой и рвотой, тяжесть в голове, сонли­
вость, вялость, заторможенность, оглушенность, дезориентирован­
ность, головокружения, звон в ушах, нарушения зрения в виде пелены 
или темных пятен перед глазами. Могут возникать преходящие паре­
стезии, гемипарезы. Нередко возникают сжимающие боли в области 
сердца, одышка, приступы удушья. Повышается одновременно систо­
лическое и диастолическое давление или преобладает повышение 
диастолического. Пульсовое давление может быть уменьшено. Пульс 
обычно замедлен или не изменен. Диурез понижен. В моче после кри­
за появляются протеинурия, измененные эритроциты, гиалиновые ци­
линдры. Повышается свертывание крови, развивается лейкоцитоз, 
увеличивается содержание норадреналина, уровень глюкозы не изме-
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няется. Осложнения криза: инсульт, инфаркт миокарда, острая лево­
желудочковая недостаточность. На ЭКГ: можно выявить депрессию 
сегмента S-Т, двухфазный или отрицательный зубец Т.
Водно-солевая Форма криза связана с повышением активности 
ренин-альдостероновой системы и задержкой жидкости, чаще наблю­
дается у женщин. Объективно: лицо бледное, одутловатое, вены на­
бухшие, пальцы утолщены («не снимается кольцо»), пастозность 
нижних конечностей.
При судорожной форме криза развивается тяжелая гипертони­
ческая энцефалопатия. Больных беспокоит сильная распирающая го­
ловная боль, рвота, не приносящая облегчения, может наступить по­
теря сознания, расстройство зрения, появляются тонические и клони- 
ческие судороги.
Гипертонический криз у больных пожилого (60-74 года) и стар­
ческого (75-89 лет) возраста характеризуется отсутствием внезапного 
начала и вегетативно-нервных симптомов, развивается постепенно в 
течение нескольких часов. Беспокоят головные боли (упорные, давя­
щего, распирающего характера), которые нередко сопровождаются 
головокружением, тошнотой, рвотой. Характерны жалобы на измене­
ния зрения -  мелькание «мушек» перед глазами, появление тумана, 
отеки на лице под глазами, заторможенность, сонливость. Возможно 
изменение восприятия цвета и четкости предметов, нарушения речи, 
слабость конечностей, нарушения чувствительности в виде покалыва­
ния в ногах, ощущения «ползания мурашек». Могут появляться сжи­
мающие, давящие боли за грудиной, усиление или появление одыш­
ки.
К осложненным гипертоническим кризам относятся кризы 
сопровождающиеся гипертонической энцефалопатией, острым нару­
шением мозгового кровообращения, отеком легких, расслаивающей 
аневризмой аорты, отеком соска зрительного нерва, при тяжелой ги­
пертензии у беременной женщины или больного нестабильной стено­
кардией или острым инфарктом миокарда, травме головного мозга, 
послеоперационной гипертензии, обширных ожогах тела, сильном 
носовом кровотечении, послеоперационном кровотечении в области 
перевязки сосудов, тяжелой гипертензии у больных, нуждающихся в 
срочном оперативном вмешательстве.
В данных ситуациях требуется немедленное снижение АД (не 
обязательно до нормального уровня) в течение 1-2 часов для предот­
вращения повреждения органов-мишеней с помощью внутривенного 
введения лекарственных препаратов в условиях палат интенсивной 
терапии с контролем показателей гемодинамики.
К «неосложненным» гипертоническим кризам относят син­
дром злокачественной гипертензии, а также быстро прогрессирующие
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формы гипертонической болезни и вторичных артериальных гипер­
тензий. При гипертонических кризах этого типа требуется постепен­
ное снижение АД в течение 24-48 часов с помощью пероральных ги­
потензивных препаратов. Парентеральное введение возможно, но не 
обязательно. Госпитализация таких пациентов не является обязатель­
ной, но они должны наблюдаться врачом в течение 6 часов от начала 
гипотензивной терапии для своевременного выявления побочных ре­
акций.
Основные лечебные мероприятия
У большинства больных, в первые 2 часа уровень АД не реко­
мендуется снижать более чем на 25% от исходного, т. к. резкое сни­
жение АД может ухудшить кровоснабжение головного мозга, сердца 
и почек и вызвать развитие инфаркта миокарда, ишемического ин­
сульта или острой почечной недостаточности. В последующие 6 часов 
АД снижают до 160/100 мм рт. ст.
1. ЭКСТРЕННОЕ КУПИРОВАНИЕ ГИПЕРТОНИЧЕСКОГО КРИЗА
Проводится при ситуациях, сопровождающих развитие ослож­
ненного криза. При этом назначаются следующие лекарственные 
средства:
- натрия нитропруссид 0,5-10 мкг/кг/мин в виде инфузии (50 мг 
препарата растворить в 250 мл 5% глюкозы и вводить внутривенно 
капельно со скоростью 3-4 капли в минуту (0,5 мкг/кг/мин), скорость 
введения постепенно повышают до снижения АД до нужного уровня; 
побочные эффекты: тошнота, рвота, подергивания мышц, потоотде­
ление; требуется осторожность при высоком внутричерепном давле­
нии, почечной недостаточности и эклампсии; действие начинается 
немедленно, продолжается 3-5 минут;
- нитроглицерин 5-100 мкг/мин в виде инфузии(4 мл 1% раство­
ра растворяют в 400 мл 5% раствора глюкозы или изотонического 
раствора натрия хлорида и вводят внутривенно капельно со скоро­
стью 25 мкг/мин (4 капли в мин.), скорость введения постепенно уве­
личивают на 2 капли в минуту каждые 5-10 мин до снижения АД. По­
бочные эффекты: тахикардия, прилив крови к лицу, головная боль, 
рвота; особенно полезен у больных ИБС; при длительном применении 
развивается толерантность; противопоказан при высоком внутриче­
репном давлении; начало действия 2-5 минут, длительность 3-5 ми­
нут;
- диазоксид (гиперстат) 50-150 мг внутривенно в виде болюса в 
течение 10-30 секунд, обычно начальная доза 5 мл (75 мг), можно по­
вторять введение через каждые 5-10 минут до снижения АД или 10-30 
мг/мин в виде внутривенной инфузии в течение 20-30 минут (макси-
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мапьная доза не более 600 мг); побочные реакции: тошнота, рвота, та­
хикардия, приливы крови к лицу, провоцирование приступа стено­
кардии, гипергликемия при повторном введении, возможна деком­
пенсация сердечной недостаточности или расслоение аневризмы аор­
ты; начало действия 2-4 минуты, продолжительность 6-12 часов;
- гидралазин (апрессин) внутривенно 10-20 мг в виде болюса, 
предварительно растворив до объема 20 мл и более, либо внутривен­
но капельно 25 мг в 250 мл изотонического раствора натрия хлорида 
или 5% раствора глюкозы со скоростью 0,5 мг/минуту под контролем 
АД и ЧСС, можно повторить через 2-6 часов или 10-50 мг внутримы­
шечно; побочные реакции: тахикардия, приливы крови к лицу, голов­
ная боль, рвота, возможно усиление ишемии миокарда, особенно по­
казан при эклампсии; начало действия 10-20 минут, продолжитель­
ность 3-8 часов;
- клофелин внутривенно 0,5-1 мл 0,01% раствора в 10-20 мл 
изотонического раствора натрия хлорида в течение 5-7 минут (или 2 
мл/мин) или внутримышечно; побочные реакции: сонливость; начало 
действия при внутривенном введении 15-20 мин, при внутримышеч­
ном -30-60 минут, продолжительность -  боле 2 часов;
Возможно первоначальное повышение АД за счет стимуля­
ции периферических альфа-1-рецепторов.
- лабетапол (трандат) внутривенно медленно болюсом (20-80 
мг), можно повторять введение каждые 10-15 минут (до суммарной 
дозы не более 300 мг), можно начать с 20 мг (в растворе содержится 5 
мг в 1 мл) и повторять введение в дозе 40 мг и 80 мг с интервалом в 
10 минут до достижения эффекта или перейти на постоянную внутри­
венную инфузию со скоростью 2 мг/мин, предварительно разведя 200 
мг препарата в 200 мл 5% глюкозы или изотонического раствора на­
трия хлорида; побочные реакции: тошнота, рвота, головокружение, 
бронхоспазм, брадикардия, декомпенсация сердечной недостаточно­
сти, парадоксальная гипертензивная реакция; может применяться при 
различных гипертонических кризах, за исключением острой левоже­
лудочковой недостаточности, может быть неэффективным у больных, 
получающих альфа- или бета-адреноблокаторы; начало действия - 5- 
10 минут, продолжительность — 3-6 часов;
Препарат необходимо вводить в положении лежа из-за 
опасности развития ортостатического коллапса
- эсмалол (бревиблок) 20-35 мг/мину ту в виде внутривенной 
инфузии; побочные реакции: бронхоспазм, брадикардия, тошнота, де­
компенсация сердечной недостаточности; особенно показан при рас­
слаивающей аневризме аорты и послеоперационной гипертензии, а 
также у больных ИБС; начало действия -  1 -2 минуты, продолжитель­
ность 10-20 минут;
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- пропранолол (индерал, обзидан, анаприлин) 5 мл 0,1% раствора 
в 15-20 мл изотонического раствора натрия хлорида необходимо вво­
дить медленно; побочная реакция: брадикардия, атриовентрикулярная 
блокада, бронхоспазм; особенно показан у больных с острой коро­
нарной недостаточностью, тахикардией или экстрасистолией; начало 
действия -  20-30 минут;
- каптоприл внутривенно болюсом 0,5-1 мг/кг; начало действия 
3-5 минут, продолжительность -  4 часа;
- эналаприл (эналапршат) внутривенно по 0,625-1,25 мг через 
каждые 6 ч.; побочные реакции: резкое снижение АД у больных с вы­
сокой активностью ренина, острая почечная недостаточность у боль­
ных с двухсторонним стенозом почечной артерии, реакция на препа­
рат непредсказуема; особенно показан при острой левожелудочковой 
недостаточности; начало действия -  15-60 минут, продолжительность 
- 6  ч.;
- фуросемид внутривенно струйно 40-180 мг в течение 10-15 се­
кунд; побочные реакции: гипотония, слабость; начало действия -  5-30 
минут, продолжительность -  6-8 часов;
- дроперидол внутривенно медленно 1-2 мл 0,25% раствора в 10 
мл изотонического раствора натрия хлорида или 2 мл в 100 мл изото­
нического раствора натрия хлорида внутривенно капепьно; оказывает 
седативное действие на ЦНС, уменьшает чувство страха, тревоги; 
противопоказан при экстрапирамидных нарушениях; в сочетании с 
другими гипотензивными средствами может усиливаться эффект от 
применения;
- арфонад внутривенно капельно (250 мг препарата растворяют 
в 250 мл изотонического раствора натрия хлорида), скорость инфузии 
-  20 капель в минуту;
- пентамин внутривенно 0,5-1 мл 5% раствора (25-50 мг) в 20 
мл изотонического раствора натрия хлорида в течение 5 минут или 
внутривенно капельно; побочная реакция: может возникнуть не­
управляемая гипотензия.
При появлении чувства страха, тревоги показан аминазин по 1- 
1,5 мл 2,5% раствора в 20 мл изотонического раствора натрия хлорида 
внутривенно струйно медленно или в 100 мл внутривенно капельно.
Необходимо помнить, что аминазин резко снижает артери­
альное давление.
Возможен ортостатический коллапс.
При эклампсии можно вводить магния сульфат 5-10-20 мл 25% 
раствора медленно, побочная реакция — гиперемия лица, начало дей­
ствия -15-25 минут.
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При развитии инсульта вводится нимодипин (нимотоп) 10 мг 
(50 мл 0,02% раствора) внутривенно капельно со скоростью 1-2 мг в 
час.
2. НЕЭКСТРЕННОЕ КУПИРОВАНИЕ ГИПЕРТОНИЧЕСКОГО КРИЗА:
- нифедипин 1, реже 2 таблетки (10-20 мг) разжевать и прогло­
тить или проглотить не разжевывая (сублинвапьный прием не реко­
мендуется, т.к. препарат плохо всасывается из полости рта), для по­
жилых больных -  5 мг, через 30 минут можно повторить, затем либо 
продолжить прием внутрь через 4-6 часов, либо присоединить диуре­
тик, бета-блокатор, ингибитор АПФ; начало действия -  1-5 минут, 
при приеме внутрь -  30 минут, продолжительность -  2-4 часа, неже­
лательно использовать короткодействующие дигидропиридины при 
сочетании криза с ИБС, при ишемическом инсульте они могут уси­
лить отек головного мозга;
- никардипин 20 мг внутрь; начало -  30-40 минут, продолжи­
тельность -  4-6 часов;
- клофелин 0,15 мг под язык, (начало 15 минут, продолжитель­
ность более 3 часов), либо внутрь 0,15 мг, можно повторять каждый 
час (общая доза не более 0,6 мг), начало 30-60 минут, продолжитель­
ность -6-12 часов;
- каптоприл 25-50 мг сублингвально, повторно 25 мг каждые 
30-60 минут; начало действия -  10 минут, продолжительность более 1 
часа;
- лабетолол внутрь, начать с 400 мг, затем по 200 мг через каж­
дые 6 часов; начало -  60 минут, продолжительность -  8-12 часов;
- дибазол 4-6 мл 1% раствора внутривенно в разведении на изо­
тоническом растворе натрия хлорида (начало -  10-15 минут, продол­
жительность -  более 1 часа) или внутримышечно, но в/мышечное 
введение менее эффективно (начало 20-30 минут, продолжительность 
более 1 часа);
- дроперидол 1 мл 0,25% раствора внутримышечно;
- фуросемид 20-40 мг внутримышечно или внутривенно, внутрь 
-  40-160 мг (начало 15-30 минут продолжительность 6-8 часов).
Гипертонический криз, осложненный острым коронарным син­
дромом купируется нитроглицерином (внутривенно капельно, 
внутрь), бета-адреноблокаторами, верапамилом, дилтиаземом, клофе- 
лином. Целевое давление -  примерно 100 мм рт. ст.
Гипертонический криз, осложненный острой левожелудочковой 
недостаточностью купируется нитроглицерином, клофелином, пен- 
тамином, дроперидолом, нитропруссидом натрия, фуросемидом.
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При расслаивающей аневризме аорты используются нитро- 
пруссид натрия, нитроглицерин, бета-блокаторы, требуется быстрое 
снижение АД до 100-120 мм рт. ст.
Гипертонический криз, осложненный острым нарушением моз­
гового кровообращения, ишемическим, геморрагическим инсультом, 
субарахноидальным кровоизлиянием купируется нитропруссидом на­
трия, нитроглицерином, лабетололом, эсмололом, используются эу- 
филлин и лазикс. Можно не применять антигипертензивные препара­
ты. При субарахноидальном кровоизлиянии обосновано внутривенное 
введение антагониста кальция нимодипина (нимотопа) с последую­
щим переходом на прием внутрь. При гипертонической энцефалопа­
тии безопасным считается снижение систолическогодавления до 160- 
170 мм рт ст, диастолического -  до 110-100 мм рт ст в течение первых 
24 часов. Есть мнение, что антигипертензивная терапия не показана в 
первые часы острого инсульта, при уровне систолического АД мень­
ше 200 мм рт ст. и диастолического мене 110 мм рт. ст., т. к. АД по­
вышается в первые часы и дни после развития инсульта с компенса­
торной целью для поддержания на необходимом уровне мозгового 
кровотока и снижается до исходного уровня в течение 24-48 часов от 
начала заболевания. У больных с артериальной гипертензией в анам­
незе допускается уровень АД 220/120 мм рт ст. В некоторых меди­
цинских центрах США в течение 12 часов не назначаются гипотен­
зивные препараты, так как существует опасность критического сни­
жения мозгового кровотока при применении антигипертензивных 
средств.
При судорожной форме применяется введение диазепама в ве­
ну, лазикс, сульфат магния, нитроглицерин, нитропруссид, арфонад, 
лабеталол.
КУПИРОВАНИЕ ГИПОТОНИЧЕСКОГО И 
ВЕГЕТОСОСУДИСТОГО КРИЗА
Диагностика
Артериальная гипотензия характеризуется уровнем артериаль­






1. Гипотензия как индивидуальный вариант нормы.
2. Гипотензия повышенной тренированности (у спортсменов).
3. Гипотензия адаптивная (у жителей высокогорья, тропиков, 
субтропиков).
Б. Патологическая гипотензия:
1. Нейроциркуляторная (первичная, эссенциальная) гипотония:
■ с нестойким обратным течением;
■ выраженная форма со стойкими проявлениями (гипотониче­
ская болезнь).
2. Идиопатическая ортостатическая гипотензия.
3. Симптоматическая (вторичная) гипотензия:
■ острая форма (при шоке, коллапсе);
■ хроническая форма;




■ сильными головными болями;
■ головокружением;
■ преходящей слепотой;
■ шумом в ушах;




■ признаками дисфункции желудка и кишечника (появля­
ются ноющие боли в эпигастрии, вздутие живота, иногда болезнен­
ность по ходу толстого кишечника -  дискинетические боли, симпто­
мы дискинезии желчевыводящих путей);
■ изменениями со стороны нервной системы (характерны
оживленные сухожильные рефлексы, выраженный синдром раздра­
жительной слабости, навязчивая тревога по поводу якобы серьезного 
неизлечимого заболевания).
Симпатоадреналовые кризы проявляются:
■ сильными головными болями,
■ ощущением пульсации в голове,
■ сильными сердцебиениями,
■ перебоями в области сердца,
■ онемением и дрожанием конечностей,
■ бледностью и сухостью кожи,
■ ознобоподобным тремором,
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* повышением температуры тела, уровня лейкоцитов и глюкозы в 
крови,
■ ощущением тревоги, страха.
Криз кончается внезапно, после окончания криза -  полиурия, 
астения, выделение мочи с низким удельным весом.
Симптоматика вагоинсулярного криза.
■ ощущение замирания и перебоев в области сердца,
■ затруднение дыхания,
■ ощущение нехватки воздуха, проваливаний, головокружения,
■ кожа влажная, гиперемированная,
■ пульс может быть редким,
■ АД снижается,
■ возможны боли в животе, усиление перистальтики, урчание, ме­
теоризм, позывы на дефекацию,
■ характерна выраженная послекризовая астения.
Смешанные кризы сочетают одновременно черты симпатоад- 
реналового и вагоинсулярного криза.
Основные лечебные мероприятия
Купирование гипотонического криза
1. Кофеин 1 мл 10% или 20% раствора подкожно.
2. Кордиамин 2 мл подкожно.
3. Коразол 1 мл 10% раствора подкожно.
4. Эфедрина гидрохлорид 1 мл 5% раствора подкожно.
5. Мезатон 1% раствор 0,3 мл внутримышечно или подкожно.
Купирование вегетососудистых кризов
ЛЕЧЕНИЕ СИМПАТОАДРЕНАЛОВОГО КРИЗА
- седуксен 2 мл 0,5% раствора внутримышечно;
- дроперидол 1-2 мл 0,25% раствора внутримышечно или в 10 
мл изотонического раствора натрия хлорида внутривенно;
- пирроксан 1-2 мл 1% раствора внутримышечно;
- анаприпин 1-2 мл 0,25% раствора в 10 мл физ. раствора внут­
ривенно;
- кордарон 3 мл 5% раствора в 10 мл изотонического раствора 
натрия хлорида внутривенно;
- барапгин 5 мл внутримышечно;
- кавинтон 2-4 мл 0,5% раствора в 250 мл изотонического рас­
твора натрия хлорида внутривенно капельно;
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- церукал 2 мл внутривенно или внутримышечно (при выражен­
ной рвоте);
- димедрол 2-4 мл 1% раствора или пипольфен 2 мл 2,5% рас­
твора в 100 мл изотонического раствора натрия хлорида
Препараты выбора - транквилизаторы и бета- 
адренобяокаторы.
ЛЕЧЕНИЕ ВАГОИНСУЛЯРНОГО КРИЗА;
- седуксен 2 мл 0,5% раствора внутримышечно;
- атропина сульфат 1 мл 0,1% раствора подкожно или 0,5-0,75 
мл 0,1% раствора в 10 мл изотонического раствора натрия хлорида 
внутривенно;
- платифиллина гидротартрат 1 мл 0,2% раствора подкожно или 
внутривенно в 10 мл физ. раствора;
- глюкоза 20 мл 40% раствора внутривенно.
При выраженной артериальной гипотензии применяются сле­
дующие препараты:
- кордиамин 1-2 мл внутримышечно;
- кофеин 1 мл 10% раствора подкожно;
- эфедрин 1 мл 5% раствора внутримышечно.
НЕОТЛОЖНАЯ ПОМОЩЬ ПРИ ТАМПОНАДЕ
СЕРДЦА
ПУНКЦИЯ ПЕРИКАРДА
1. Обработать антисептическим раствором и отграничить сал­
фетками участок кожи в области мечевидного отростка грудины.
2. Определить точку введения иглы на 0,5 см левее верхушки 
мечевидного отростка.
3. Ввести 1% раствор лидокаина с помощью иглы 25 калибра в 
кожу и подкожную клетчатку этой области, обязательно подтягивая 
поршень к себе перед введением анестетика.
4. Ввести длинную иглу (7,5 см) 25 калибра, присоединенную к 
шприцу, через анестезированную кожу в точке на 0,5 см левее вер­
хушки мечевидного отростка.
5. Для мониторования ЭКГ присоедините провод грудного от­
ведения электрокардиографа к игле с помощью зажима типа «аллига­
тор».
6. Продвинуть иглу вглубь грудной клетки под углом 45о к по­
верхности грудной клетки, направляя ее кзади, в сторону левого пле­
чевого сустава. Постоянно поддерживать разрежение в шприце.
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Появление на ЭКГ негативных комплексов QRS свидетель­
ствует о контакте иглы с эпикардом.
7. Продвинуть иглу на несколько сантиметров глубже через эпи­
кард в полость перикарда. При аспирации может быть получена кровь 
без сгустков или выпот. Подъем сегмента ST на ЭКГ свидетельствует 
о контакте иглы с миокардом. В этом случае верните иглу в полость 
перикарда, о чем будет свидетельствовать исчезновение подъема ST.
8. Полностью аспирировать содержимое полости перикарда.
9. Для постоянного дренирования используйте мягкий тефлоно­
вый катетер 16 калибра, который устанавливается по методике Сель- 
дингера.
ИНТЕРПРЕТАЦИЯ ЛАБОРАТОРНЫХ ТЕСТОВ 
В КАРДИОЛОГИИ
ЛИПОПРОТЕИДЫ ПЛАЗМЫ
Определение липопротеидов плазмы (ЛП) позволяет выделить 
атерогенные их классы (ЛПНП и ЛПОНП), богатые холестерином 
(ХС), триглицеридами (ТГ) и апо-В липопротеидами, а также анти- 
атерогенные классы (ЛПВП), которые бедны холестерином, захваты­
вают свободный ХС и транспортируют его в печень, где он метаболи- 
зируется и частично выделяется с желчью в кишечник, препятствуя 
развитию атеросклероза.
КЛАССЫ ЛИПОПРОТЕИДОВ
- хиломикроны, содержащие преимущественно триглицериды и 
осуществляющие их транспорт из кишечника в кровь;
- липопротеиды очень низкой плотности (пре-бета-ЛП, 
ЛПОНП), которые содержат преимущественно триглицериды, в 
меньшей степени -  холестерин и являются главной транспортной 
формой эндогенных триглицеридов;
- липопротеиды низкой плотности (бета-липопротеиды, ЛПНП) 
-  основной класс липопротеидов, переносящих холестерин; содержат 
преимущественно холестерин, в меньшем количестве -  триглицери­
ды, синтезируются в печени, а также образуются в плазме крови при 
распаде ЛПОНП;
- липопротеиды промежуточной плотности (ЛППП) -  образуют­
ся как промежуточный продукт на пути превращения ЛПОНП в 
ЛПНП, богаты холестерином и триглицеридами;
липопротеиды высокой плотности (ЛПВП, альфа- 
липопротеиды) -  образуются в печени, в тонкой кишке, богаты фос-
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фолипидами, белком, играют основную роль в удалении холестерина 
из тканей организма, т.е. обладают антиатерогенным эффектом;
- липопротеид (а) — ЛП (а) образуется исключительно в печени, 
близок к ЛПНП, но содержит больше белка, в том числе и специфиче­
ского.
Пре-р-ЛП, р-ЛП, ЛППП, ЛП(а) являются атерогенными, спо­
собствуют развитию атеросклероза.
Вероятность развития атеросклероза у практически здоровых 
лиц наименьшая, если уровень общего холестерина меньше 200 мг/дл 
(5,2 мМ/л, уровни холестерина ЛПНП менее 130 мг/дл (3,4 мМ/л), а 
уровни холестерина ЛПВП не ниже 60 мг/дл (1,6 мМ/л). Желаемый 
уровень триглицеридов должен бьггь ниже 200 мг/дл (2,3 мМ/л).
ТИПЫ ПЕРВИЧНЫХ ДИСЛИПОПРОТЕИДЕМИЙ
I тип -  гиперхиломикронемия (индуцированная жирами липе- 
мия) характеризуется значительным повышением ТГ в плазме крови 
при нормальном или слегка повышенном содержании ХС. Актив­
ность липопротеидлипазы снижена. Гепатоспленомегалия, внезапная 
абдоминальная колика, панкреатит при высоком содержании ТГ (до 
22,6 мМ/л). У больных появляются эруптивные ксантомы различной 
локализации. Атеросклероз не развивается. Встречается в детском 
возрасте.
II тип гиперлипидемии, семейная гиперхолестеринемия, делит­
ся на 2 подтипа:
Подтип Па характеризуется увеличенным содержанием ЛПНП 
при нормальном уровне ЛПОНП (пре-бета ЛП), содержание апо-В 
липопротеидов также повышено. Уровень холестерина высокий, ТГ -  
нормальный, коэффициент ХС/ТГ всегда выше 1,5. Передается по на­
следству.
Подтип Нб -  повышено содержание ЛПНП и ЛПОНП, ХС по­
вышен резко, а ТГ умеренно. Клинически II тип характеризуется раз­
витием ИБС и ИМ в молодом возрасте или у взрослых, бугорчатыми 
ксантомами в области сухожилий, образованием липоидной дуги ро­
говицы. Фенокопии наблюдаются при микседеме, нефротическом 
синдроме, калькулезном холецистите, миеломе и макроглобулинемии.
III тип -  дис-бета-липопротеидемия (флотирующая бета- 
гиперлипопротеидемия, семейная). Повышено содержание бета- 
ЛПОНП, что проявляется гиперхолестеринемией и гипертриглицери- 
демией, коэффициент ХС/ТГ около 1. При электрофорезе всплывают 
(флотируют) ЛПОНП. Клиника: атеросклероз всего сосудистого русла 
(ИБС, ИМ, облитерирующий атеросклероз периферических артерий). 
Триада симптомов -  ксантоматоз, поражение сердечно-сосудистой
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системы и гиперлипопротеидемия. Характерно снижение толерантно­
сти к углеводам. Отмечается гангрена конечностей.
IV тип гиперпре-бета-липопротеидемия. Повышен уровень 
ЛПОНП при нормальном уровне ЛПНП (бета-ЛП) и отсутствии хи- 
ломикронов. Содержание ТГ повышено, ХС -  в норме или умеренно 
повышено, коэффициент ХС/ТГ 0,2 и ниже. Клиника: ИБС, ИМ, об­
литерирующий атеросклероз (перемежающаяся хромота), иногда аб­
доминальные колики, панкреатит, ожирение, сахарный диабет. На­
блюдается при алкоголизме, микседеме, нефротическом синдроме.
V тип -  гиперхиломикронемия и гиперпре-бета- 
липопротеидемия. Повышено содержание ХС и ТГ, коэффициент 
ХС/ТГ -  от 0,15 до 0,6. При электрофорезе на бумаге уровень ХМ по­
вышен. Клиника: увеличение печени, селезенки, внезапные приступы 
абдоминальной колики (особенно после приема жирной пищи и пан­
креатит. Поражение сердечно-сосудистой системы встречается редко, 
развивается как вторичная гиперлипопротеидемия при алкоголизме, 
нелеченном сахарном диабете, нефротическом синдроме, приеме 
оральных контрацептивов.
Аполипопротеины -  белковые компоненты ЛП. Выделяют не­
сколько видов апопротеинов: А, В, С, D, Е и F, некоторые из них об­
разуют семейства и дополнительно обозначаются цифрами (A-I, А-Н, 
С-1, С-И, С-Ш). Основными считают апо-А, апо-А-Н и В, первые два 
входят преимущественно в ЛПВП, апо-В -  в ЛПНП и ЛПОНП, мень­
ше в хиломикроны. По составу и количеству связанных с липидами 
белков плазмы, в частности по апо-В, апо-А и их соотношению (апо- 
В/апо-A-I), судят о предрасположении к развитию ИБС.
Кардиоспецифические ферменты
Для подтверждения диагноза инфаркта миокарда служит 
повышение концентрации ряда ферментов и миоглобина сыворотки 
крови больного.
Активность аспарагиновой аминотрансферазы (АсАТ) 
повышается в сыворотке крови на исходе 1-х суток и может 
нормализоваться уже к 3 суткам, но, как правило, не позднее 5 дня. 
Уровень креатинфосфокиназы (КФК) и ее МВ-изофермента (наиболее 
специфичный маркер поражения миокарда) может повыситься уже 
спустя 6- часов и нормализоваться к исходу 2 суток (хотя часто лишь 
на 3-4 день). Концентрация лактатдегидрогеназы (ЛДГ) возрастает 
позднее других ферментов и нормализуется не ранее чем по 
прошествии 5 суток, а во многих случаях оказывается повышенной 
(так же как и ее изофермент ЛДГ1) еще и на 10 сутки в отсутствие 
каких-либо осложнений. Миоглобинемия при ИМ достигает 
диагностического уровня уже в первые 2-3 часа и утрачивает свое
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2-3 часа и утрачивает свое значение в диагностике через 12-24 часа. 
Клиническая ценность определения миоглобина повышается тем, что 
оно возможно в первые часы подозреваемого инфаркта миокарда еще 
в догоспитальном периоде (существуют экспресс-методы определе­
ния миоглобина в свежевыпущенной моче больного, этот анализ 
можно провести в домашних условиях при наличии специальных ре­
активов).
Наиболее специфичен для поражения миокарда -  МВ-КФК. Его 
активность повышается через 8-10 часов от начала инфаркта миокар­
да и возвращается к норме через 48 ч. Определение активности про­
водят каждые 6-8 часов, для исключения инфаркта миокарда необхо­
димо по меньшей мере три отрицательных результата. Другие тесты 
относительно специфичны и могут изменяться при других патологи­
ческих состояниях.
Среди новых методов определения маркеров разрушения кар­
диомиоцитов наибольшее распространение получило измерение 
уровня тропонина Т-полипептида. Тропонин Т -  полипептид, вхо­
дит в тропонин-тропомиозиновый регуляторный комплекс, в кото­
рый, кроме него, входят тропонин С, тропонин 1 и тропомиозин. Тро­
понин Т входит в состав каждого кардиомиоцита. Имеются три раз­
новидности тропонина Т: так называемый гладкомышечный тропо­
нин Т, скелетный тропонин Т и сердечный тропонин Т. Сердечный 
тропонин Т можно определять качественными и количественными 
методами.
Для повседневной практики наиболее удобен качественный ме­
тод определения тропонина Т (ТрТ). Тест проводится на планшетке с 
адсорбированными на ней двумя видами, моноклональных специ­
фичных антител к сердечному ТрТ: биотинилированными и мечен­
ными золотом. Для получения результата требуется 20 минут. Мини­
мальный фиксируемый уровень сердечного ТрТ 0,2 нг/мл. Чувстви­
тельность метода 100%. Перекрестное реагирование с ТрТ скелетных 
мышц 0%. Можно косвенно судить о количестве ТрТ. При уровне 
сердечного ТрТ 20 мкг/л положительный результат можно получить 
уже через 1 мин, при концентрации 2 мкг/л — через 4 минуты. В крови 
здоровых людей даже после физической нагрузки уровень сердечного 
ТрТ не превышает 0,2-0,5 мкг/л, поэтому обнаружение его уровня 
выше указанного предела свидетельствует о поражении сердечной 
мышцы. Уровень сердечного ТрТ при остром инфаркте миокарда 
может превыш ать пороговый в 20-400 раз, его количество зави­
сит от величины некроза миокарда. При инфаркте миокарда сер­
дечный ТрТ обнаруживается в крови через 3-4 часа после начала бо­
левого приступа, пик его концентрации приходится на 3-4 сутки, в 
течение 5-7 дней наблюдается «плато», затем уровень ТрТ посте-
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пенно снижается, однако остается повышенным до 10-18 дня. Спе­
цифичность метода -  90-100% и превосходит специфичность КФК, 
ЛДГ, миоглобина и приближается к таковой для легких и тяжелых 
цепей миозина и фракции МВ КФК.
Тропонин Т является маркером повреждения сердечной 
мышцы при нестабильной стенокардии, неревматическом мио­
кардите, оперативном вмешательстве на сердце, алкогольной ин­
токсикации.
Содержание сердечного тропонина I увеличивается в первые 
часы инфаркта миокарда (не позднее 5-6 часов от начала) и сохраня­
ется повышенным в течение 4-12 дней (в среднем 8-9 дней).
СРОКИ ПОВЫШЕНИЯ В КРОВИ УРОВНЯ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 
РЕЗОРБЦИОННО-НЕКРОТИЧЕСКОГО СИНДРОМА ПРИ 
ИНФАРКТЕ МИОКАРДА









2-3 сут 3-7 дней 14^8)_ Т0,/л—
СОЭ Со 2-3-го дня 8-12 сут 3-4 недели М-1-10, ж-2- 
15 мм/ч
АсАТ 8-12 ч 2-3 сут 7-8 дней 0,10-0,4 
ммоль/ч 'Л
Показатели Начало Максимум Продолжи­
тельность
Норма
Ал АТ 8-12 ч 72 ч 5-6 дней 0,10-0,68 
ммоль/ч л
ЛДГ, Первые часы 3 сут Около месяца До 31-33%
КФК 4 ч 1 сут 5-6 дней До 20Е/л 
и л и  до 1,2 




2-4 ч 18-24ч 5-6 дней До 0-6%
Альдолаза Первые сутки 48 ч 7-8 дней 0,2-1,2 
мкмоль/ч-л
СРП Первые сутки 13-18 день 28-56 дней Отсутствует
Фибриноген 48 ч. 3-5 сут 1-2 нед 2-4 г/л
Сиалоеые
кислоты
24 ч. 5-10 сут 1-2 мес 0,130-0,200
ед.опт.плот.





48 ч. 3-5 день 20-21 день 4-8%
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ДНК С момента 
возникнове­
ния инфаркта
3-5 день Весь острый 
период
0,12-0,18 г/л
Миоглобин 2 ч. 6-10 ч. 28-32 ч. 5-8,5 пкг/л




Тоопонин Т 8-10 часов 3-4 сут. 10-18 сут. 0,2-0,5 мкг/л
Гэптогло- 
бин 2 сут 3 день 1-2 нед. 0,28-1,9 г/л
РАСШИФРОВКА ЭКГ И ЧТЕНИЕ 
РЕНТГЕНОГРАММ СЕРДЦА
Расшифровка ЭКГ
Расшифровывают ЭКГ в определенной последовательности
1. Анализ сердечного ритма и проводимости:
- оценка регулярности сердечных сокращений;
- подсчет числа сердечных сокращений;
- определение источника возбуждения;
- оценка функции проводимости.
2. Определение поворотов сердца вокруг переднезадней, про­
дольной и поперечной осей.
3. Анализ предсердного зубца Р.
4. Анализ желудочкового комплекса QRST:
- анализ комплекса QRS;
- анализ сегмента RS-T;
- анализ зубца Т;
- анализ интервала Q-T.
5. Электрокардиографическое заключение.
1. Определяют ритм сердца (правильный, неправильный). Для 
этого измеряется продолжительность нескольких интервалов R-R 
(между вершинами зубцов R). Если разница между ними не более 0,16 
с, ритм считается правильным, свыше) 0,16 с -  неправильным.
2. Вычисляют число сердечных сокращений в 1 минуту. ЧСС 
определяют по формуле: 4CC=60/R-R. У здорового человека в покое 
ЧСС составляет от 60 до 90 в минуту. Повышение ЧСС более 90 в ми­
нуту называют тахикардией, а урежение менее 60 в минуту -  бради­
кардией. При неправильном ритме можно определить минимальную и 
максимальную ЧСС.
3. Для определения источника возбуждения (или водителя рит­
ма), необходимо оценить ход возбуждения по предсердиям и устано­
вить отношение зубцов Р к желудочковым комплексам QRS. Синусо-
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вый ритм характеризуется наличием во II стандартном отведении по­
ложительных зубцов Р, предшествующих каждому комплексу QRS и 
постоянной одинаковой формой всех зубцов Р в одном и том же отве­
дении. Предсердные ритмы характеризуются наличием отрицатель­
ных зубцов Р во II и III отведениях и следующих за ними неизменен­
ных комплексов QRS. Ритмы из атриовентрикулярного соединения 
характеризуются отсутствием зубца Р или наличием отрицательных 
зубцов Р, следующих за неизмененным комплексом QRS. Желудочко­
вый ритм характеризуется наличием расширенных и деформирован­
ных комплексов QRS, отсутствует закономерная связь комплексов 
QRS и зубцов Р, медленным желудочковым ритмом (менее 40 в мину­
ту).
4. По соотношению главных зубцов в I и III стандартных отве­
дениях определяют положение электрической оси сердца (нормаль­
ное, отклонение влево, отклонение вправо).
5. Определяют ширину зубца Р (от начала до конца) и анализи­
руют его (положительный он или отрицательный и т.д.). Длитель­
ность зубца Р в норме не более 0,1 с.
6. Измеряют интервал P-Q: от начала зубца Р до начала зубца Q 
(при его отсутствии -  до начала зубца R). Интервал P-Q никогда не 
отклоняется от изолинии, поэтому на практике его принимают за изо­
линий. Длительность интервалов P-Q в норме от 0,12 до 0,2 с.
7. Определяют ширину комплекса QRS от начала зубца Q (при 
его отсутствии -  от начала зубца R) до конца зубца S (если он отсут­
ствует до конца зубца R). Продолжительность комплекса до 0,1 с.
8. Характеризуют зубец Т (высокий, сглаженный, двухфазный, 
отрицательный). Отмечают в каких отведениях выявлено отклонение.
9. Дают общее заключение ЭКГ.
В электрокардиографическом заключении следует отметить сле­
дующее:
- источник ритма сердца (синусовый, несинусовый);
- регулярность ритма сердца (правильный или неправильный);
- число сердечных сокращений;
- положение электрической оси сердца;
- наличие четырех электрокардиографических синдромов (на­
рушений ритма сердца, нарушений проводимости, гипертрофии мио­
карда желудочков и предсердий или острых их перегрузок, повреж­
дений миокарда (ишемии, дистрофии, некрозов, рубцов).
Например; ритм синусовый, число сердечных сокращений 65 в 
1 минуту, вертикальное положение электрической оси сердца. Или: 
мерцательная аритмия, число сердечных сокращений 75-90 в 1 мину­
ту, гипертрофия миокарда обоих желудочков.
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Чтение рентгенограмм сердца
Рентгенография сердца проводится в 4 стандартных проекциях 
с контрастированием пищевода: 1) в передней (исследуемый прилега­
ет грудью к кассете; 2) в первой (правой) косой (исследуемый распо­
лагается вполоборота правым плечом к кассете); 3) во второй (левой) 
косой (исследуемый стоит вполоборота левым плечом к кассете); 4) в 
левой боковой.
При Rtg-графии сердца в прямой проекции правый контур 
сердца имеет две дуги и образуется верхней полой веной, часто пере­
крываемой восходящей аортой и правым предсердием. В некоторых 
случаях в образовании нижней дуги может участвовать правый
желудочек.
Левый контур сердца образован четырьмя дугами. Нижняя дуга 
образуется левым желудочком, Средняя дуга (в норме плоская, ино­
гда даже вогнутая, так называемая «талия сердца») состоит из мало 
выраженного ушка левого предсердия, вторая дуга образована легоч­
ной артерией. Верхняя дуга образуется дугой аорты в том месте, где 
дуга аорты поворачивает кзади и влево.
В первой (правой) косой проекции правый контур образует: 1) 
аорта; 2) левое предсердие; 3) правое предсердие. Левый контур обра­
зует 1) аорта; 2) легочный ствол; 3) левый желудочек.
Во второй (левой) косой проекции правый контур образует: 1) 
правое предсердие; 2) правый желудочек. Левый контур образует: 1) 
аорта, 2) правое предсердие; 3) левый желудочек.
В левой боковой проекции правый контур образует: 1) аорта; 2) 
легочная артерия; 3) правый желудочек. Левый контур образует: 1) 
аорта; 2) левое предсердие; 3) левый желудочек.
НЕДОСТАТОЧНОСТЬ МИТРАЛЬНОГО КЛАПАНА
- сердце приобретает митральную конфигурацию.
- сглаживается талия сердца увеличенным левым предсердием и 
выбухающей легочной артерией;
- вторая и третья дуги левого контура сердечно-сосудистого 
силуэта выступают в легочное поле в связи с расширением легочного 
конуса и ствола легочной артерии;
- четвертая дуга этого контура удлиняется и приближается к 
срединной ключичной линии;
- гипертрофируется и усиленно пульсирует левый желудочек;
- в косых проекциях пищевод оттесняется левым предсердием 
кзади по дуге большого радиуса (свыше 6 см);
- при выраженной недостаточности клапана определяется рас­




- сердце приобретает митральную конфигурацию.
- гипертрофируется правый желудочек и увеличивается левое 
предсердие, в связи с чем сглаживается талия сердца, выбухает легоч­
ная артерия;
- в косых проекциях тень пищевода оттесняется кзади по дуге 
малого радиуса (6 см);
- расширяются и гомогенизируются корни легких, расширяются 
сосуды в прикорневых зонах, латерально над диафрагмой появляются 
перегородочные горизонтальные линии (линии Керли).
В отличии от митральной недостаточности: 1) талия 
сердца не только сглажена, но даже выбухает за счет увеличения 
легочного конуса, расширения ствола легочной артерии и просту­
пания влево ушка левого предсердия.
2) четвертая дуга левого контура не удлинена, т.к. левый 
желудочек при этом пороке не увеличен, а наоборот, содержит 
меньше крови, чем в норме.
При комбинированном митральном пороке имеются признаки, 
типичные для стеноза и недостаточности, причем чаще преобладают 
симптомы одного из перечисленных пороков.
ПРИ НЕДОСТАТОЧНОСТИ АОРТАЛЬНОГО КЛАПАНА
- левый желудочек увеличивается влево;
- талия сердца становится более выраженной, углубленной, 
подчеркнутой;
- тень аорты обычно диффузно расширяется;
- амплитуда пульсации сердца и аорты становится частой и глу­
бокой.
СТЕНОЗ УСТЬЯ АОРТЫ
- левый желудочек гипертрофируется, поперечный размер серд­
ца увеличивается влево и вниз;
- дуга левого желудочка закруглена и смещена влево;
- расширяется восходящая часть аорты, дуга аорты больше, чем 
в норме выступает в легочное поле;
- талия сердца становится более четкой, конфигурация -  аор­
тальной, пульсация -медленной и напряженной.
При аортальной недостаточности верхушка сердца видна над 
диафрагмой, а при аортальном стенозе -  она погружена в диафраг­
му.
При развитии сердечной недостаточности появляются при­
знаки венозной легочной гипертензии, контрастированный пищевод 
отклоняется кзади левым предсердием по дуге большого радиуса.
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ОСТРЫЙ МИОКАРДИТ
Выявляется увеличение размеров сердца и оно приобретает тре­
угольную форму. При этом резко снижается амплитуда пульсации 
контуров сердца.
ЭКССУДАТИВНЫЙ ПЕРИКАРДИТ
Сердце увеличивается в размерах и приобретает шаровидную 
форму, пульсация контуров отсутствует.
Изменения в аорте: она может удлиняться, расширяться (при 
аневризмах локально, при артериальной гипертензии -  диффузно), 
искривляться, стенка ее может уплотняться.
ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ПРОБЫ В 
ДИАГНОСТИКЕ ИБС
Для дифференциальной диагностики болей в области сердца 
используются нагрузочные пробы. Они делятся на 3 группы:
1. ЭКГ-тесты, провоцирующие ишемию: велоэргометрия, тред- 
мил-тест, кистевая изометрическая проба, информационная, нагру­
зочная проба методом чреспищеводной элекгрокардиостимуляции, 
пробы с изопреналином (изадрином), дипиридамолом (курантилом), 
ксантинол-никотинатом, холодовая проба и др.
2. ЭКГ-пробы, выявляющие нейрогенно-метаболическую деза­
даптацию миокарда, присущую кардиалгии: проба с бета-
блокаторами, хлористым калием, с гипервентиляцией и ортостатиче­
ская проба.
3. ЭКГ-пробы, нормализующие, улучшающие функции сердца: 
проба с атропином, аймалином, нитроглицерином и т.д.
Пробы с физической нагрузкой
ПОКАЗАНИЯ
1. Диагностические показания:
- неясные прекардиальные боли;
- неспецифические изменения ЭКГ, зарегистрированной в по­
кое, при отсутствии болевого синдрома или атипичном его характере.
- ранняя диагностика ИБС;





- функциональных возможностей больных с заболеваниями 
сердца;
- эффективности терапевтического лечения;
- прогноза у коронарных больных (после инфаркта миокарда);
- динамики нарушений ритма при нагрузке;
- физической выносливости лиц с бессимптомным течением за­
болевания и спортсменов;
- реакции артериального давления на физическую нагрузку.
ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ К ПРОВЕДЕНИЮ ПРОБЫ
1. Абсолютные:
• острый инфаркт миокарда;
- выраженная недостаточность кровообращения (тяжелее ПА 
стадии);
- быстро прогрессирующая или нестабильная стенокардия;
- гипертоническая болезнь П-Ш стадии;
- аневризма сосудов;
- выраженный аортальный стеноз;
- выраженные нарушения сердечного ритма (тахикардия свыше 
100-110 в 1 минуту, политопные экстрасистолы);
- острый тромбофлебит;
- выраженная дыхательная недостаточность;
- острые инфекционные заболевания;
• острая эмболия легочной артерии;
- тяжелые и острые заболевания несердечного происхождения;
- выраженная артериальная гипертония (систолическое АД 
свыше 220 мм рт. ст. или диастолическое -  более 130 мм рт. ст.).
2. Относительные:
- частые суправентрикулярные и желудочковые экстрасистолы, 
мерцательная аритмия;
- указания в анамнезе на серьезные нарушения сердечного рит­
ма, склонность к внезапной потере сознания;
- аневризма сердца;
- умеренный аортальный стеноз;
- эндокринные заболевания (сахарный диабет, зоб эндемический 
и диффузный токсический, микседема);
- значительное увеличение сердца;
- значительное изменение ЭКГ в покое.
Состояния, требующие особого внимания и (или) предосто­
рожности.
- нарушения проводимости (полная атриовентрикулярная бло­
када,
блокада левой ножки пучка Гиса, синдром WPW);
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- наличие имплантированного водителя ритма сердца с фикси­
рованной частотой;
- нарушения сердечного ритма;
- нарушения электролитного баланса;
- применение некоторых лекарств (препаратов наперстянки и
др);
- выраженная гипертония (диастолическое давление свыше 120 
мм рт. ст.);




- почечная, печеночная и другие виды метаболической недоста­
точности;
- явные психоневротические расстройства;




- возникновение приступа стенокардии;
- снижение артериального давления на 25-30% от исходного 
уровня;
- значительное повышение АД (более 230/130 мм рт. ст.);
- развитие приступа удушья, выраженной одышки;
- появление резкой слабости;
- развитие головокружения, сильной головной боли, тошноты;
- отказ больного от дальнейшего проведения пробы (вследствие 
боязни или неприятных субъективных ощущений.
Электрокардиографические:
- горизонтальное, направленное косо вниз, корытообразное 
снижение сегмента ST на 1 мм и больше;
- косовосходящее снижение сегмента ST со снижением точки j 
на 2 мм;
- подъем сегмента ST на 1,5 мм;
- появление частых (1:10) экстрасистол и др. нарушений возбу­
димости миокарда (пароксизмальная тахикардия, мерцательная арит­
мия и др.);
- развитие нарушений атриовентрикулярной и внутрижелудоч­
ковой проводимости;
- изменение комплекса QRS (резкое снижение величины зубца 
R, углубление и уширение существовавших ранее зубцов Q и QS, пе­
реход зубца Q в QS).
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ВЕЛОЭРГОМЕТРИЯ
ЭКГ- тест с дозированной физической нагрузкой следует про­
водить при температуре комфорта, в кабинете, достаточно оснащен­
ном аппаратурой, предназначенной для сердечно-легочной реанима­
ции, под руководством опытного врача, которому известен клиниче­
ский статус больного и показания к проведению такого теста.
Для непрерывного наблюдения за изменением ЭКГ во время 
пробы желательно иметь осциллоскоп. При отсутствии такового сле­
дует ежеминутно производить контрольные записи биопотенциалов 
сердца в наиболее информативных отведениях на каждой очередной 
«ступени» нагрузки. При применении одноканального аппарата, луч­
ше регистрировать отведение V5.
Для контроля переносимости нагрузок регулярно определяют 
частоту сердечных сокращений, величину артериального давления, 
следят за внешним видом и самочувствием пациента.
ЭКГ записывают в покое, до, во время и после нагрузки в 12 
общепринятых отведениях. При наличии трехканального электрокар­
диографа в отведениях III, aVF,V5. На многоканальном электрокар­
диографе ЭКГ регистрируют в отведениях III, aVF, V2, V4, V5. Наи­
более информативны левые грудные отведения, наиболее важное — 
отведение V5.
В процессе мышечной работы ЭКГ регистрируют в конце каж­
дой минуты пробы, непосредственно после ее окончания, а также в 
восстановительном периоде на 2-й, 3-й, 5-й, 10-й минуте отдыха, а в 
случае необходимости ежеминутно и в более поздние сроки.
Каждую минуту нагрузки и в восстановительном периоде изме­
ряют АД.
Начинают процедуру не ранее, чем через 1,5-2 часа после прие­
ма пищи и предварительного отдыха (не менее 30-60 минут).
0  достижении предельно допустимой мощности нагрузки мож­
но говорить, если у исследуемого наблюдается максимальная частота 
сердечных сокращений, которая ориентировочно определяется вычи­
танием из 220 возраста больного.
Величину даваемой нагрузки определяют в килограммометрах в 
минуту или в ваттах (1 ВТ соответствует 6 кг.м/мин).Чаще пользуют­
ся субмаксимальной нагрузкой, которая составляет 70-85% от макси­
мальной. Величину этой нагрузки также определяют по ЧСС.
Пробу с максимальной нагрузкой применяют только у  здоро­
вых людей или у  спортсменов, у  пациентов с заболеваниями сердца 
ее проводить нельзя.
Обычно при проведении нагрузочного теста используют сле­
дующий алгоритм выполнения непрерывной ступенчатой нагрузки:
1 ступень -  25 Вт (150 кг.м/мин);
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И ступень -  50 Вт (300 кг.м/мин);
III ступень -  100 Вт (600 кг.м/мин);
IV ступень -  200 ВТ (1200 кг.м/мин).
Продолжительность каждой ступени нагрузки -  3 минуты.
Тест с физической нагрузкой необходимо прекратить при дос­
тижении субмаксимальной частоты сердечных сокращений, либо при 
возникновении признаков и симптомов, являющихся показанием для 
прекращения пробы.
Если обследуемый находится на свободном режиме, нагрузку на 
велоэргометре лучше всего начинать с 75 Вт на I ступени, увеличивая 
мощность нагрузки до 100 Вт на II, до 150 Вт на III, 175 Вт на IV и 
200 Вт на V ступени.
Оценка результатов пробы
Изменения сегмента ST во время пробы с физической нагрузкой 
являются наиболее информативными для диагностики ИБС и других 
патологических состояний сердечно-сосудистой системы. Сегмент ST 
начинается в точке пересечения нисходящего колена зубца S с сег­
ментом ST, которая называется точкой j (junction). В случае отсутст­
вия зубца S точка j  находится на пересечении нисходящего колена 
зубца R с началом сегмента ST. В отведениях с комплексами QS точка 
j располагается на пересечении восходящего колена QS с сегментом 
ST. Величина смещения сегмента ST измеряется относительно изо- 
электрической линии. В случае, если сегмент ST в исходном состоя­
нии был смещен относительно изоэлектрической линии вверх или 
вниз, его дальнейшие изменения оцениваются по отношению к ис­
ходному состоянию.
Важное значение придается еще одной точке на сегменте ST. Ее 
принято называть точкой ишемии и обозначать буквой i (ischemia). 
Точка i на сегменте ST отстает от точки j  на 0,08-0,06 с. Сдвиги точки 
i относительно изоэлектрической линии в процессе проведения функ­
циональных и нагрузочных проб позволяют судить об ишемическом 
или ином характере смещения сегмента ST.
Высота h (расстояние от изоэлектрической линии до точки i) 
главнейший результирующий показатель функциональной пробы. 
При его значениях 1 мм и более вероятность ишемии миокарда наи­
большая.
Смещение сегмента ST вниз, оцениваемое как ишемическое, 
отражает субэндокардиальную ишемию. К такой депрессии относятся 
в первую очередь косонисходящее снижение сегмента ST с отрица­
тельным или двухфазным зубцом Т, горизонтальное снижение сег­
мента ST на 1 мм и более и медленное косовосходящее снижение сег­
мента ST, при котором точка i находится ниже изоэлектрической ли­
нии на 1 мм и более.
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Физиологическая реакция на нагрузку.
1. Увеличение ЧСС.
2. Увеличение систолического АД (у молодых людей систоли­
ческое давление обычно не превышает 200 мм рт. ст., а у пожилых 
230 мм рт. ст.), одновременно имеет место снижение или небольшое 
увеличение диастолического АД.
3. Физиологические изменения ЭКГ: если с повышением мощ­
ности нагрузки наблюдается пропорциональное увеличение ЧСС, 
укорочение интервалов P-Q и Q-T, появление заостренных зубцов Р и 
депрессия сегмента PR, предсердного зубца Р при значительной час­
тоте ЧСС, небольшое снижение вольтажа зубца R, изменение сегмен­
та ST -  слегка нарастающая депрессия сегмента ST (1-2 мм и дли­
тельностью менее 0,06 с) с депрессией точки j. Увеличение или сни­
жение вольтажа Т -  признаки неспецифичные.
4. Появление одышки, утомляемости, чувства жара, потливости
и т.д.
Критерии положительной пробы.
1. Развитие типичного для данного больного приступа стено­
кардии.
2. Появление тяжелой одышки или удушья.
3. Снижение АД на 25-30% от исходного уровня.
5. Подъем сегмента ST (более чем на 1 мм) или депрессия (опи­
сано ранее).
6. Возникновение различных желудочковых аритмий при уме­
ренной нагрузке (менее 70% от максимальной частоты сердечных со­
кращений).
Проба отрицательная в том случае, если патологические 
изменения на ЭКГ отсутствуют при нагрузках, вызывающих 
повышение пульса не менее 75% от максимально возможного для 
конкретного лица.
Проба сомнительная (пороговая) при возникновении во время 
физической нагрузки болевого приступа в области сердца, не имею­
щего всех характерных для типичной стенокардии признаков; при 
снижении сегмента ST по «ишемическому» типу менее 0,1 мВ; косо­
восходящем снижении ST менее 0,15 мВ; изолированной инверсии 
зубца Т; появлении частой желудочковой экстрасистолии, а также ар­
териальной гипертензии более 230/130 мм рт. ст.
ТРЕДМИЛ-ТЕСТ
Бегущая дорожка или тредмил-тест -  один из самых удобных 
тренажеров для проведения динамической нагрузки, позволяет не 
только изменять скорость движения дорожки, но и угол ее наклона. 
Переносится сравнительно легко, поскольку представляет собой наи-
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более привычный и самый физиологичный тип физической нагрузки 
для человека. Недостатки -  дороговизна прибора, относительно 
большие габариты, помехи при съемке ЭКГ.
0  мощности нагрузки на тредмиле можно составить представ­
ление, пользуясь специальными номограммами. Зная скорость дви­
жения тредмиловой дорожки и угол ее наклона по номограмме N1 
Шепарда определяют количество максимально потребленного кисло­
рода на последней ступени нагрузки Далее по таблице с мощностью 
коэффициента вносится поправка на возраст и массу тела, после чего 
рассчитывается кислородная цена конечной нагрузки в л/мин.
По номограмме N2 Astrand находят точки, соответствующие 
рассчитанному потреблению кислорода и величине достигнутой ЧСС, 
а затем определяют искомую мощность нагрузки. Таким образом, 
расход кислорода и ЧСС, полученные в условиях тредмила позволяют 
судить о том, какова была бы мощность аналогичной нагрузки, если 
бы испытуемый имел те же самые показатели, но выполнял нагрузку 
на велоэргометре.
Для измерения аэробной работоспособности пользуются мета­
болической единицей (МЕТ). 1 МЕТ эквивалентна расходу кислорода 
у человека в условиях основного обмена.
1 ФК -  более 7 МЕТ (30-35 мл/мин/кг);
II ФК -  5-6 МЕТ (21 мл/мин/кг);
III ФК -  3-4 МЕТ (14 мл/мин/кг);
IV ФК — 2 МЕТ и менее (. мл/мин/кг).
ПРОБА С КИСТЕВОЙ ИЗОМЕТРИЧЕСКОЙ НАГРУЗКОЙ
Показания и противопоказания те же, что и при пробах с на­
грузкой динамического характера.
Аппаратура: ручной динамометр или специально разработан­
ный для целей функциональной диагностики динамометр с маномет­
ром, дающий более точную количественную характеристику мышеч­
ного напряжения при пробе, электрокардиограф, аппарат для измере­
ния АД.
Методика проведения изометрической нагрузки. Обследуемый 
подключается к электрокардиографу. Записывается ЭКГ, измеряется 
АД в состоянии покоя. Вначале выявляется индивидуальная способ­
ность обследуемого к изометрической нагрузке -  ему предлагается 
сжать динамометр с максимально возможной силой сжатия (МВСС). 
Далее проводят первую ступень исследования с 50% от МВСС в тече­
ние минуты. При отрицательных результатах пробы через 5 минут 
повторяют исследование со 100% МВСС в течение 1 мин. Ежеминут­
но определяется АД и регистрируется ЭКГ. Необходимо следить за 
тем, чтобы больной не задерживал дыхание на выдохе (для преду-
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п рел^ ..цЯ дополнительного отрицательного влияния пробы Валь­
сальвы).
У здоровых людей при неметрической пробе не возникает не­
приятных ощущений, за исключением чувства усталости в работаю­
щей кисти; ЭКГ не изменяется. У больных могут возникать приступы 
стенокардии, ишемические изменения на ЭКГ. Не отмечено возник­
новения ложноположительной пробы. Диагностическая ценность не 
велика в начальной стадии ИБС.
ЧРЕСПИЩЕВОДНАЯ ЭЛЕКТРИЧЕСКАЯ СТИМУЛЯЦИЯ ПРЕДСЕРДИЙ
Диагностика ИБС при проведении ЧПЭС сердца основана на 
выявлении электрокардиографических признаков ишемии миокарда, 
возникающих в ответ на увеличение ЧСС. При этом, во время ЧПЭС в 
отличие от проб с физической нагрузкой, как правило, не происходит 
существенного изменения АД.
Показания:
1. При невозможности проведения проб с физической нагрузкой 
в связи с наличием сопутствующих заболеваний или противопоказа­
ний к проведению этих проб.
2. При неинформативности пробы с физической нагрузкой 
вследствие того, что она не доведена до диагностических критериев 
по ЭКГ либо до субмаксимальной возрастной ЧСС.
3. Для выявления заболеваний, связанных с нарушением ритма 
сердца и проводимости, которые могут служить причиной болевого 
синдрома в грудной клетке или изменений ЭКГ, подозрительных на 
наличие ИБС. В этом случае ЧПЭС проводится по программе элек- 
трофизиологического исследования.
Противопоказания:
1. Специфическое противопоказание к проведению ЧПЭС 
является наличие заболеваний пищевода, таких как опухоли, 
стриктуры, воспаление.
2. ЧПЭС противопоказано больным с АД 230/120 мм рт. ст. и 
выше.
3. Больным с недостаточностью кровообращения НБ-Ш стадии, 
т.к. при этом высок риск развития осложнений.
4. Нельзя проводить ЧПЭС с целью диагностики аритмий у 
больных с нестабильной стенокардией, инфарктом миокарда в 1 ме­
сяц после его возникновения.
Методика. Для проведения ЧПЭС необходимы специальные 
электроды, электрокардиостимулятор, электрокардиограф (предпоч­
тительно многоканальный, оснащенный осциллоскопом), а также на­
бор медикаментов и оборудования для оказания неотложной меди­
цинской помощи.
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Для проведения ЧПЭС используются эластичные электроды, 
вызывающие минимальное раздражение слизистой оболочки носо­
глотки и пищевода, обеспечивающие тесный и стабильный контакт со 
стенкой пищевода во время регистрации пищеводной электрограммы 
и электростимуляции. Оптимальное расстояние между активными по­
люсами электрода 3-4 см.
Исследование начинается натощак или не ранее чем через 2 ч 
после приема пищи. Непосредственно перед исследованием в обяза­
тельном порядке проводится врачебный осмотр и записывается ЭКГ. 
Пред манипуляцией может быть выполнена анестезия слизистой обо­
лочки носоглотки путем ее орошения 2 мл 2% раствора лидокаина.
В положении больного сидя или лежа стерильный электрод 
вводится в пищевод через нос (уменьшается рвотный рефлекс и луч­
ше фиксируется электрод). Дистальный полюс электрода проводится 
в пищевод на 40-50 см.
При выраженном искривлении носовых ходов следует при­
бегнуть к введению электродов через рот.
Во время исследования больной занимает положение лежа на 
спине. Электрод присоединяется к электрокардиографу как грудное 
отведение и регистрируется ЭКГ.
Электрод устанавливается в позиции, обеспечивающей регист­
рацию максимальной положительной амплитуды зубца Р, что соот­
ветствует уровню нижней части левого предсердия. Во избежания 
смещения электрода во время исследования его фиксируют липким 
пластырем к коже лица.
Эмпирически подбирают длительность импульсов и устанавли­
вают частоту на 10-20 ударов превышающую частоту сердечного 
ритма обследуемого, путем повышения амплитуды электрических 
импульсов (от 0 до 50 В или от 0 до 28 мА) добиваются стабильного 
навязывания ритма сердца, по возможности с наименьшей амплиту­
дой импульсов. Если при этом стабильного навязывания ритма сердца 
не происходит, пытаются этого добиться, увеличивая длительность 
импульсов, а также смещая электрод в ту или иную сторону. (Наи­
лучшее качество записи ЭКГ при минимальных ощущениях пациента 
достигается при применении импульсов длительностью 8-10 с, ам­
плитудой до 30 В).
По программе диагностики ИБС стимуляцию начинают с часто­
ты, равной 100 имп/мин. В дальнейшем частоту искусственного ритма 
сердца ступенеобразно увеличивают на 20 в минуту до достижения 
ЧСС 160 в минуту, возникновения приступа стенокардии средней ин­
тенсивности или снижения сегмента ST на 0,2 мВ горизонтального 
или косо нисходящего типа длительностью 0,08 с после точки j. При 
отсутствии клинических или электрокардиографических проявлений
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ишемии миокарда продолжительность стимуляции на последней сту­
пени нагрузки составляет 3 мин. При снижении сегмента ST, расце­
ниваемого как критерий прекращения пробы, стимуляцию при отсут­
ствии нарастания степени снижения продолжают в течение 1 мин. В 
случае возникновения атриовентрикулярной блокады II степени до 
достижения критериев прекращения пробы внутривенно струйно вво­
дят 1 мг атропина сульфата, после чего пробу повторяют.
При появлении ишемических изменений на ЭКГ (положитель­
ная проба) на 2-3 минуте стимуляции с частотой 160 импульсов в ми­
нуту следует говорить о коронарном резерве, соответствующем 1 ФК, 
в конце стимуляции с частотой 140 имп/мин -  на 1 минуте стимуля­
ции с частотой 160 имп/мин
- II ФК, в конце стимуляции с частотой 120 имп/мин -  начале 
стимуляции с частотой 140 имп/мин -  III ФК и при частоте стимуля­
ции 100 имп/мин IV ФК.
Ф армакологические пробы. Проба с атропином
Пробу проводят с целью выявления роли повышенного тонуса 
блуждающего нерва в происхождении нарушений ритма и проводи­
мости.
Вводят подкожно 1-2 мл 0,1% раствора сернокислого атропина. 
ЭКГ снимают до введения препарата, повторяют не реже чем через 15 
мин, 30 мин и 60 мин после инъекции.
Если при увеличении частоты сердечных сокращений длитель­
ность ин тервала P-Q не уменьшается, это свидетельствует о наличии 
атриовентрикулярной блокады, а не о физиологическом удлинении 
этого интервала.
Атропин противопоказан при глаукоме.
Не рекомендуется проводить пробу с атропином больным, у  
которых в анамнезе приступы пароксизмальной тахикардии (мо­
жет возникнуть приступ).
ПРОБА С ХЛОРИСТЫМ КАЛИЕМ
Проводится больным, у которых на ЭКГ зарегистрирированы 
неясные по значению изменения сегмента ST (снижение) и зубца Т 
(низкая амплитуда, уплощение, двухфазность, инверсия).
Пробу проводят натощак или после легкого завтрака. Снимают 
контрольную ЭКГ и дают выпить разведенные в 1,5 стаканах воды, 
овощного или фруктового сока 6-8 г хлористого калия. Повторную 
регистрацию ЭКГ делают через 30 мин, 60 мин, 90 мин и 120 мин по­
сле приема препарата (или один раз через 90 минут после приема К).
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Нормализация измененных зубцов Т и сегмента ST после на­
грузки хлористым калием указывает на то, что исходные изменения 
связаны с миокардиодистрофией.
Проба противопоказана больным с заболеваниями желудка 
(язвенная болезнь, гастриты, энтериты и пр.), больным с наруше­
ниями выделительной функции почек.
Не рекомендуется проведение пробы больным с различными 
формами нарушения проводимости.
ПРОБА С ИНДЕРАЛОМ (ОБЗИДАНОМ)
Проводится для разграничения обратимых изменений реполя­
ризации (миокардиодистрофия) и органических.
Пробу проводят натощак или через час после легкого завтрака. 
Снимают контрольную ЭКГ и дают 30-40 мг индерала или обзидана. 
Повторно снимают ЭКГ через 30 минут, 60 мин и 90 мин после прие­
ма препарата (или один раз -  через 60 минут).
При оценке результатов пробы важнейшее значение имеет ди­
намика ST и Т. Нормализация ранее измененных ST и Т свидетельст­
вует против органических изменений миокарда.
Проба противопоказана больным, страдающим бронхиаль­
ной астмой и больным с признаками сердечной недостаточности 
(из-за опасности возникновения астматических состояний).
ПРОБА С ДИПИРИДАМОЛОМ
Исследование больного проводится натощак, либо не ранее чем 
через 2-3 часа после еды. В положении лежа через S-10 мин регистри­
руется исходная ЭКГ и АД. Затем начинают внутривенно вводить ди- 
пиридамол (персантин, курантил), контролируя самочувствие больно­
го и ежеминутно записывая ЭКГ и определяя АД. Доза пиридамола 
подбирается из расчета 0,75 мг/кг массы тела. (Пациенту массой 80 кг 
вводится 12 мл 0,5% раствора дипиридамола с 8 мл изотонического 
раствора хлористого натрия или глюкозы). Скорость введения -  4 
мл/минуту (при повышенной чувствительности больных -  со скоро­
стью 2,5-3,5 мл/мин).
В больших дозах при внутривенном введении дипиридамол в 
зоне недостаточного кровообращения миокарда вызывает отрица­
тельный эффект, так называемый феномен межкоронарного обкрады­
вания.
Клинический критерий положительной пробы -  выраженный 
приступ стенокардии и снижение сегмента ST по ишемическому типу 
или подъем его на 1 мм и более от изоэлектрической линии.
При необходимости вводится физиологический антидот -  2,5% 
раствор эуфилина- 10 мл.
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ПРОБА С ИЗАДРИНОМ
Эффект изадрина проявляется в увеличении ЧСС, повышении 
сократительной способности миокарда, увеличении коронарного кро­
вотока, усилении работы сердца. При этом повышается потребность 
миокарда в кислороде (как при физических нагрузках).
Методика: 0,5 мг препарата растворяют в 250 мл изотоническо­
го раствора хлористого натрия или 5% раствора глюкозы, вводят 
внутривенно капельно со скоростью 30 капель в минуту первые 2-3 
минуты под контролем ЭКГ и АД. Затем скорость введения повыша­
ют до увеличения частоты сердечных сокращений до субмаксималь­
ной частоты. Такую скорость введения поддерживают в течение 3 
минут.
Критерии положительной пробы — появление приступа стено­
кардии, снижение сегмента ST по ишемическому типу или подъем его 
на 1 мм и более от изоэлектрической линии.
Антидотом являются бета-адреноблокаторы, например пропра- 
нолол (обзидан, анаприлин, индерал) -  3-5 мг в течении 3-5 минут 
внутривенно или 40-80 мг(1-2 таблетки), предварительно разжевав.
ПРОБА С ЭРГОНОВИНОМ
Механизм действия -  способность вызывать спазм сосудов. Ис­
пользуется для выявления вариантной стенокардии. Внутривенно 
струйно вводится 0,05 мг препарата, через 5 минут, после регистра­
ции ЭКГ и АД и отсутствии ишемических проявлений-0 ,1 5  мг, а еще 
через 5 минут -  0,3 мг. Суммарная доза не должна превышать 0,5 мг.
Антидот -  нитроглицерин под язык или внутривенно 2 мл 0,25% 
раствор верапамила (изоптина).
ЭХОКАРДИОГРАФИЯ
В эхокардиографии используют М-режим (одномерный), В- 
режим (двухмерный), D-режим (допплеровский). Очень удобно дуп­
лексное или триплексное изображение, когда на экран одновременно 
выводятся изображения двух или трех режимов. Возможно использо­
вание специальных контрастных методов.
Основные 4 доступа в эхокардиографии: парастернальный (III- 
IV межреберья), верхушечный, супрастернальный, из подреберья 
(субкостальный).
Основные эхокардиографические нормативы
Для измерений в парастернальной позиции по длинной оси:
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1. Толщина задней стенки левого желудочка (ЗСЛЖ) 7-11 (12) 
мм
2. Амплитуда движения ЗСЛЖ 8-14 мм
3. Толщина межжелудочковой перегородки (МЖП) 7-12 мм
4. Амплитуда движения МЖП 8-14 мм
5. Отношение толщины МЖП/ЗСЛЖ < 1,3
6. Конечный диастолический размер левого желудочка 
(КДРЛЖ) 38-53 (56) мм
7. Конечный систолический размер левого желудочка (КДРЛЖ) 
26-34 (40) мм
8. Диаметр правого желудочка (ПЖ) до 30 (40) мм
9. Толщина стенки ПЖ не более 5 мм
10. Минутный объем (МО) 3,5-5,5 л/мин
11. Сердечный индекс (СИ) 2,6-4,2 л/мин/м2
12. Систолический объем (СО) 68 (58-89) мл
13. Фракция выброса (ФВ) 71% (58-89%)
14. Диаметр левого предсердия 20-36 (40) мм
15. Устье аорты 20-38 (40) мм
16. Диаметр ствола легочной артерии не более 28 мм
17. Расхождение аортальных клапанов 15-27 мм
18. Скорость кровотока через митральный клапан 0,90 (0,6-1,3) 
м/с
19. Скорость кровотока в аорте 1,35 (1,0-1,7) м/с
Для измерений в апикальной четырехкамерной позиции:
1. Конечный диастолический размер левого желудочка 
(КДРЛЖ) до 54 мм
2. Диаметр ЛП по горизонтали не более 40 мм, по вертикали не 
более 48 мм
3. КДРПЖ не более 36 мм
4. Диаметр правого предсердия по горизонтали не более 38 мм, 
по вертикали не более 46 мм
Субкостальная позиция:
1. Диаметр НПВ не более 25 мм
2. Диаметр печеночной вены не более 7 мм (выдох)
3. Диаметр брюшного отдела аорты не более 36 мм 
Примечание: в скобках указаны крайние варианты по данным
отдельных авторов (М.К.Рыбакова, 1999).
Следует запомнить следующие показатели, которые имеют наи­
более важное значение в практической работе: ЛП (при ЛП > 40 мм 
восстановление синусового ритма при мерцательной аритмии не про­
водят), МЖП, ЗСЛЖ, КДРЛЖ, ФВ.
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Следует учитывать, что объем левого желудочка вычисляется 
по методу Тейкхолза (при нормальных размерах ЛЖ), Помбоу (при 
КДРЛЖ больше 60 мм), Симпсону-Баплету (более точно), которые 
дают неидентичные результаты. В современных аппаратах имеются 
встроенные программы, которые вычисляют различные показатели 
гемодинамики на основе первичных данных.
Гипертрофия миокарда левого желудочка
Гипертрофия стенок левого желудочка имеет место, если тол­
щина ЗСЛЖ и МЖП = 12 мм и более.
Оценку гипертрофии миокарда более точно можно осуществить 
при вычислении массы миокарда и индекса массы (более точный по­
казатель):
по В. Trov: ММЛЖ = 1,05[(МЖП+ЗСЛЖ=КДР)3 -  КДР3]
или R. Devereux и N. Reichek (1977): ММЛЖ =
1,04[(МЖП+ЗСЛЖ=КДР)3 -  КДР3] -  13,6
Индекс массы = ММЛЖ/S поверхности тел* (г/м2)
В норме индекс массы:
по В. Trov: мужчины < 150 г/м2
женщины <120 г/м2
по R.Devereux: мужчины <134 г/м2 
женщины <110 г/м2
Систолическая функция левого желудочка 
Фракция выброса и сердечный индекс являются основными по­
казателями систолической функции сердца, т.е. по этим показателям 
определяют систолическую функцию левого желудочка. Фракция вы­
броса является наиболее важным показателем, определяющим функ­
цию сердца в конечном итоге. ФВ позволяет оценить состояние боль­
ного с НК более точно, чем формулировка степени НК по Василенко- 
Стражеско или функциональным показателям в соответствии с клас­
сификацией Американской кардиологической Ассоциации. ФВ по­
зволяет оценить эффективность терапии.
Диастолическая функция левого желудочка
Под диастолической функцией левого желудочка понимают из­
менение его кровенаполнения во время диастолы. Часто нарушение 
диастолической функции левого желудочка (при гипертонической 
болезни, рестриктивной кардиомиопатии и др.) предшествует нару-
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шению систолической функции. Выявление диастолической дис­
функции левого желудочка позволяет осуществить дифференциро­
ванную терапию и повысить эффективность лечения недостаточности 
кровообращения.
Исследование проводится из апикального доступа. При мерца­
нии предсердий ЧСС должно быть не более 90 в 1 мин. Для оценки 
диастолической функции сердца исследуют допплерографический 
спектр трансмитрального кровотока. Определяют следующие показа­
тели:
• максимальная скорость раннего пика Е (кровоток раннего 
диастолического наполнения левого желудочка);
• максимальная скорость кровотока во время предсердной сис­
толы А;
• соотношение Е/А;
• время замедления кровотока раннего диастолического напол­
нения левого желудочка;
•время изоволюметрического расслабления левого желудочка.
ПОКАЗАТЕЛИ ДИАСТОЛИЧЕСКОЙ ФУНКЦИИ ЛЕВОГО 
ЖЕЛУДОЧКА
(по А.И. Мартынову и соавт., 1996)
Показатель
Типы нарушения трансмитрального кровотока
Норма
Преобладание кро­







ско р о сть  ранне­
го  пика Е  (м /сек)
0.7-1.2 <0.7 >1.2
М аксимальная 
ско р о сть  во 
время предсерд­







ния кровото ка  
раннего диа­
стол и ческо го  
наполнения ле­
вого  желудочка 
(мсек)
150-240 >240 < 150
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Время изоволю- 




Пролапс митрального клапана представляет собой прогибание 
(смещение) створок митрального клапана более 3 мм ниже закрытия 
митральной линии. Также отмечается утолщение створок и увеличе­
ние их диастолической подвижности, умеренная регургитация. Воз­
можно диастолическое движение задней створки и систолическое 
трепетание створок, что может быть и при разрыве хорды. I степень 
митрального пролапса соответствует прогибанию 3-6 мм, II -  6-9 мм, 
III -  более 9 мм. В соответствии с последним приказом по экспертизе 
призывников при I степени пролапса без нарушения внутрисердечной 
гемодинамики призывники годны с ограничениями, если имеется I 
степень пролапса или большая с нарушениями внутрисердечной ге­
модинамики (есть регургитация) -  негодны к воинской службе в мир­
ное время.
Основы метода стресс-эхокардиографии в диагностике ИБС
Стресс-эхокардиография -  это регистрация нарушений локаль­
ной сократимости миокарда левого желудочка с помощью двумерной 
эхокардиографии при нагрузке.
ВИДЫ НАГРУЗОЧНЫХ ПРОБ В СТРЕСС-ЭХОКДРДИОГРАФИИ




Велоэргометрия в сидячем положении 
Велоэргометрия в лежачем положении
Электростимуляция сердца Чреспищеводная предсердная электро­
стимуляция
Фармакологические пробы Проба с добутамином 
Проба с дипиридамолом 
Проба с аденозином
Сокращения сердца записываются на в память компьютера в 
режиме непрерывно сменяющихся изображений, состоящих из 12 от­
дельных кадров в позициях парастернальной длинной оси левого же­
лудочка, короткой оси на уровне митрального клапана, апикальной
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четырех- и двухкамерной позиций. В каждой позиции регистрируют 
по одному сердечному циклу в покое и на максимуме физической на­
грузки.
Миокард разделяют на сегменты (по рекомендациям Американ­
ской ассоциации эхокардиографии -  16) и оценивают изменение со­
кратимости каждого сегмента на высоте нагрузки по индексу. Индекс 
оценивают с учетом изменений в баллах по каждому сегменту: нор­
мальная сократимость -  1 балл, гипокинезия -  2 балла, акинезия -  3 
балла, дискинезия -  4 балла. Сегменты, недостаточно четко визуали­
зированные, не учитывают. Сумму баллов затем делят на общее число 
исследованных сегментов.
Преимущества чреспищеводной предсердной стимуляции серд­
ца:
•проба может быть проведена у пациентов, не способных к вы­
полнению физической нагрузки;
•пациент во время исследования не совершает движений (изо­
бражение лучшего качества);
•проба более безопасна по сравнению с физической нагрузкой;
•проведение пробы не сопровождается гипертонической реак­
цией.
Недостатки чреспищеводной предсердной стимуляции сердца:
•нефизиологичность пробы;
•дискомфорт для пациента при ее проведении;
•примерно у трети пациентов развивается атриовентрикулярная 
блокада 2-й степени во время стимуляции с частотой 160 имп/мин, 
что требует внутривенного введения атропина.
Начальная частота стимуляции составляет 100 имп/мин в тече­
ние 2 минут, затем ее увеличивают на 20 имп/мин каждые 2 мин до 
достижения максимальной частоты стимуляции 160 имп/мин.
Инфузию допутамина для индукции преходящей ишемии мио­
карда проводят следующим образом: начальная доза составляет 5 
мкг/кг/мин, дозу увеличивают на 5 мкг/кг/мин каждые 3 мин. Крите­
рий достижения дозы -  достижение максимальной дозы (40 
мкг/кг/мин), достижение субмаксимальной частоты сердечных со­
кращений, появление явных признаков ишемии миокарда или выра­
женных побочных эффектов (аритмия, тремор, гипотония, гиперто­
ния). При ИБС на малых дозах сократимость миокарда увеличивается, 
а при средних и больших появляются нарушения сократимости мио­
карда.
Чувствительность метода сгресс-эхокардиографии в диагности­
ке ИБС составляет 75-95%, специфичность -  80-90%.
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Главный недостаток стресс-эхокардиографии -  зависимость от 
квалификации исследователя, другой -  определяется не перфузия 
миокарда (как при радиоизотопных методах с таллием-201), а вто­
ричные проявления патологии коронарных артерий, выражающиеся в 
нарушениях сократимости миокарда при нагрузке. Недостатками яв­
ляются также трудности количественной оценки результатов, техни­
ческие трудности (в 5-10% случаев).
Стресс-эхокардиография показана:
1. Если при исходно нормальной ЭКГ после ЭКГ-пробы с физи­
ческой нагрузкой выявлена положительная, сомнительная или не до­
веденная до диагностических критериев проба.






Оценка функционального состояния легких производится с по­
мощью спирографии, пневмотахографии, пикфлоуметрии.
Спирография. Графическая регистрация изменений объема 
легких во время дыхания носит название спирографии. Метод позво­
ляет изучить объемные характеристики аппарата дыхания и измене­
ния объема легких во времени. Наиболее информативной частью спи- 
рографического исследования являются скоростные характеристики 
дыхательного акта.
Объемы газов меняются в зависимости от температуры и 
барометрического давления, поэтому при определении легочных 
объемов следует вводить поправку на температуру и барометрическое 
давление во время исследования.
Полученные для легочных объемов величины должны быть 
приведены к объемам газов при температуре и влажности тела, давле­
ния воздуха в момент измерения (ВТ PS: В -  Body, Т -  temperature, S -  
soft), т.е. эти величины необходимо пересчитать на 37°. С этой целью 
используется формула:
Vx = Vcn х 273 + 37 х Рв -  Рн?о 
273 + ten Рв -  Рт
где Vx -  исходный объем;
Vcn -  объем газа, определенный при комнатной температуре;
ten -  температура, при которой измерен объем газа;
Рв -  атмосферное давление;
РнгО -  давление водяных паров при температуре спирометра;
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Рт -  давление водяных паров при температуре тела (37,0).
Для облегчения расчетов можно пользоваться таблицами попра­
вочных коэффициентов для различных величин барометрического 
давления и .температуры. Полученный из таблицы поправочный ко­
эффициент заменяет конечную часть формулы, приведенной выше:
273 + 37 х Рв -  Рнго
273 + ten Рв -  Вт
Таким образом, исходный объем является произведением полу­
ченного спирометрически объема на поправочный коэффициент.
Дыхательный объем (ДСП -  объем вдыхаемого или выдыхае­
мого воздуха при каждом дыхательном цикле. Нормальная величина 
ДО колеблется в пределах 300-900 мл и составляет в среднем 500 мл. 
При рестриктивных процессах в легких ДО уменьшается, частота же 
дыхания (ЧД) увеличивается. При обструктивных поражениях легких 
-  ДО увеличивается и ЧД урежается. Уменьшение ДО наблюдается у 
больных с тяжелой недостаточностью кровообращения, выраженным 
застоем в легких и пневмосклерозом.
Увеличение ДО наблюдается при дыхании Куссмауля, на высо­
те дыхания Чейн-Стокса, под влиянием различных психических 
факторов.
Резервный объем вдоха (РОвдЛ -  максимальный объем возду­
ха, который можно вдохнуть после спокойного вдоха. В норме РОвд. 
колеблется в пределах 1000-2000 мл, в положении лежа он уменьша­
ется, в положении сидя и стоя он увеличивается. Резкое уменьшение 
РОвд. наблюдается при снижении эластичности легочной ткани.
Емкость вдоха (E J t -  это дыхательный объем и резервный 
объем вдоха.
Резервный объем выдоха (РОвыд.1 -  максимальный объем 
воздуха, который можно выдохнуть после спокойного выдоха.
В норме РОвыд. увеличивается в положении лежа и уменьшает­
ся в положении сидя и стоя. Значительное уменьшение РОвыд. на­




















































































































Жизненная емкость легких (ЖЕЛ) -  максимальное количест­
во воздуха, которое можно выдохнуть после максимального вдоха. В 
норме ЖЕЛ составляет -  3000-5000 мл. Величина ее зависит от воз­
раста, пола, роста и веса тела, а так же от положения тела (лежа она 
ниже, чем сидя и стоя). Для правильной оценки результатов необхо­
димо определять отношение фактической ЖЕЛ к должной (ДЖЕЛ). 
Предложены формулы для определения ДЖЕЛ:
ДЖЕЛ = (27,63 -  0,112 х возраст) х рост... для мужчин 
ДЖЕЛ = (21,78 -0,101 х возраст) х р о с т ... для женщин 
ДЖЕЛ = поверхность тела х 2,5... для мужчин 
ДЖЕЛ = поверхность тела х 2,0 для женщин 
В норме ЖЕЛ вариабельна, поэтому практическое значение 
приобретает снижение ЖЕЛ ниже 80% должной.
Наиболее выражено снижение ЖЕЛ при диффузных поражени­
ях легких, сопровождающихся снижением их растяжимости. Снижена 
ЖЕЛ при заболеваниях сердечно-сосудистой системы, особенно зна­
чительно при прогрессировании сердечной недостаточности. ЖЕЛ 
может снижаться при ограничении подвижности грудной клетки, 
диафрагмы, легочной ткани.
При обструктивных поражениях легких снижение ЖЕЛ наблю­
дается не всегда. В этих случаях большее диагностическое значение 
приобретает определение форсированной жизненной емкости легких.
Форсированная жизненная емкость легких (ФЖЕЛ)
ФЖЕЛ -  количество воздуха, которое можно выдохнуть при 
форсированном выдохе после максимального вдоха. Оценивают от­
ношение общей величины ФЖЕЛ к ЖЕЛ, односекундной ФЖЕЛ к 
ЖЕЛ (т.е. объем воздуха, который исследуемый может выдохнуть за 
первую секунду максимально форсированного выдоха). Эту величину 
выражают в миллилитрах или в процентах к ЖЕЛ. В норме относи­
тельная односекундная емкость составляет 70-83% истинной ЖЕЛ. 
Снижение относительной односекундной емкости ниже 70% считает­
ся патологическим. ФЖЕЛ резко снижена при бронхиальной астме, 
обструктивной эмфиземе легких.
Для выявления роли функционального бронхоспазма у таких 
больных проводится проба с бронхолитическими средствами (эуфил- 
лин, адреналин, эфедрин), ФЖЕЛ записывается до и после введения 
этих препаратов. При наличии явлений бронхоспазма после введения 
бронхолитических препаратов односекундная емкость возрастает.
Относительная односекундная жизненная емкость у больных с 
ограничительными процессами (без явлений нарушения бронхиаль­
ной проходимости), как правило, не изменена (если она вычислена по 
отношению к фактической ЖЕЛ, а не к должной!)
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Остаточный объем (ОО)
ОО -  объем воздуха, остающегося в легких после максимально­
го выдоха. В норме остаточный объем составляет в среднем 1000- 
1500 мл.
Функциональная остаточная емкость легких ГФОЕ1
ФОБ -  количество воздуха, находящегося в легких после спо­
койного выдоха. В норме ФОБ составляет 1500-3000 мл.
Эти два показателя определяются одновременно. Это единст­
венные легочные объемы, которые не могут быть определены мето­
дом прямой спирографии. Методы определения ОО и ФОБ делятся на 
методы открытой и закрытой систем.)
Более доступен метод закрытой системы с использованием 
инертного газа (гелия или радиактивного ксенола). Принцип метода 
заключается в следующем. Объем спирографа известен и постоянен. 
Исходная концентраця гелия в спирографе известна. Исходная кон­
центрация гелия в легких пациента равна нулю. По мере дыхания 
происходит постепенное перемешивание газовой смеси в легких па­
циента и системе спирографа, концентрация гелия постепенно падает 
и в конце концов наступает выравнивание концентрации в системе 
спирографа и легких пациента.
Функциональная остаточная емкость определяется по формуле:
N - (X + V n ) x ( C -  D)
D
где: N -  при правильном подключении спирогрофа на высоте 
скокойного выдоха соответствует функциональной остаточной емко­
сти (альвеолярный воздух); X -  мертвое пространство спирографа; Vn 
-  объем воздушно-гелиевой смеси в спирографе; С -  исходная кон­
центрация гелия в спирографе; D -  конечная концентрация гелия в 
спирографе.
Для определения остаточого объема из полученной величины 
ФОБ вычитается величина резервного объема выдоха. Для определе­
ния должного ОО (в миллилитрах) предложено умножать первые че­
тыре цифры третьей степени роста (в сантиметрах) на 0,38 (коэффи­
циент получен эмпирически).
Должная абсолютная величина остаточного объема может быть 
вычислена из должной общей емкости легких (ОЕЛ):
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Остаточный объем у лиц 15-25 лет 19,3 % ОЕЛ
25-35 лет 20,8 % ОЕЛ
35-45 лет 23,5 % ОЕЛ
45-55 лет 25,3 % ОЕЛ
55-65 лет 30,8 % ОЕЛ
а тажке вычитанием должной ЖЕЛ из должной ОЕЛ.
Большое значение придается определению относительной 
величины остаточного объема -  отношению абсолютной его 
величины к фактической общей емкости. Этот показатель в среднем 
составляет 25% и колеблется в пределах от 20 до 35%, а у стариков он 
может быть и выше.
Увеличение ОО патогномонично для эмфиземы легких. Обычно 
ОО легких и ФОЕ увеличиваются паралельно, а также, как и другие 
легочные объемы, уменьшаются при выраженных ограничительных 
процессах в легких (диффузный легочный фиброз).
Общая емкость легких Ю Ш  -  количество воздуха, находя­
щегося в легких после максимального вдоха, является суммой оста­
точного объема и жизненной емкости легких. В норме ОЕЛ составля­
ет 3,5-6 л. Для определения должной общей емкости легких (ДОЕЛ) 
предложено исходить из величины должной ЖЕЛ:
Для лиц 15-34 лет ДОЕЛ = ДЖЕЛ: 0,8 
Для лиц 35-49 лет ДОЕЛ = ДЖЕЛ: 0,75 
Для лиц старше 50 лет ДОЕЛ = ДЖЕЛ: 0,65 
Резкое снижение ОЕЛ отмечается при прогрессирующем диф­
фузном фиброзе легких.
Частота дыхания (ЧД) -  количество дыханий в минуту, в нор­
ме колеблется в пределах от 10 до 16 в минуту.
Минутный объем дыхания (МОД) -  количество вентилируе­
мого в легких воздуха в минуту. В норме в покое МОД колеблется в 
пределах 3,2-10 л. Для правильной оценки полученной величины 
МОД необходимо приведение ее к должной. Единой формулы долж­
ной МОД нет. Учитывая, что в норме из 1 л вентилируемого воздуха 
поглощается в среднем 40 мл кислорода, А.Г.Дембо предложил опре­
делять должный МОД делением должного поглощения кислорода на 
40 (таким образом учитывается основной обмен). Наиболее целесооб­
разно определение отношения фактического МОД к должному. В 
норме допустимы отклонения от средней должной величины на 15- 
20%.
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При дыхательной недостаточности, обусловленной заболева­
ниями легких и сердца, отмечается повышение МОД, нарастающее по 
мере прогрессирования легочной или сердечной недостаточности. 
Увеличение МОД наблюдается при повышении обменных процессов. 
При дыхательной недостаточности переход с дыхания воздухом на 
дыхание кислородом нередко сопровождается уменьшением МОД. 
Это может быть косвенным признаком дыхательной недостаточности.
Максимальная вентиляция легких (MBJD -  определяет мак­
симальное количество воздуха, которое может быть провентилирова­
но в течение минуты.
Испытуемому предлагается в течение 5или 20 секунд дышать в 
спирограф с максимально возможной быстротой и глубиной. Вычис­
ляется сумма величин зубцов (в миллиметрах), в соответствии с мас­
штабом шкалы спирографа делается пересчет на миллилитры и вы­
числяется объем вентиляции за минуту (т.е. умножается на 12 или 3).
В норме МВЛ составляет S0-180 л, величина ее зависит от пола, 
возраста, веса и роста исследуемого, положения тела. Поэтому для 
правильной оценки полученных результатов необходимо приведение 
фактической МВЛ к должной МВЛ, формула определения должной 
МВЛ предложенная А.Г.Дембо: ДМВЛ = 'Л ДЖЕЛ х 35.
Максимальная вентиляция легких зависит от мышечной силы, 
растяжимости легких и грудной клетки, от сопротивления воздушно­
му потоку. МВЛ уменьшается при снижении растяжимости легких и 
нарушении бронхиальной проходимости. Снижение МВЛ нарастает 
по мере прогрессирования легочной или сердечной недостаточности.
Объем Форсированного выдоха за первую секунду ФЖЕЛ 
(ОФВд)
ОФВ| -  это один из основных показателей, характеризующих 
вентиляцию легких.
При обструктивных нарушениях он снижается за счет замедле­
ния форсированного выдоха, в меньшей степени снижается при рест­
риктивных -  за счет уменьшения всех легочных объемов. ОФВ) отра­
жает, главным образом, скорость выдоха в начальной и средней его 
части и не зависит от скорости в конце форсированного выдоха.
Тест-Тиффно -  это отношение ОФВ| к ЖЕЛ, выраженное в 
процентах. Показатель уменьшается при обструктивном типе нару­
шений, при рестриктивном -  не меняется или даже увеличивается за 
счет всех легочных объемов.
МОСгз -  максимальная объемная скорость воздуха на уровне 
выдоха 25% ФЖЕЛ.
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MOCso -  максимальная объемная скорость воздуха на уровне 
выдоха 50% ФЖЕЛ.
МОС75 -  максимальная объемная скорость воздуха на уровне 
выдоха 75% ФЖЕЛ.
ПОСвыд.- пиковая объемная скорость выдоха при выполнении 
пробы ФЖЕЛ.
СОС25.75 -  объемная скорость форсированного выдоха, усред­
ненная за определенный период измерения от 25 до 75% ФЖЕЛ. По­
казатель прежде всего отражает состояние мелких дыхательных пу­
тей.
Лучше определять МОС25, МОСм и МОС75 по кривой поток- 
объем. Большинство современных приборов вычерчивает или печата­
ет кривую поток/объем вместе с результатами ее измерений, выра­
женными в процентах должной величины. При этом на оси абсцисс 
откладывается объем форсированного выдоха (ФЖЕЛ), принимаемый 
за 100%, а по оси ординат -  поток в литрах в секунду.
Для обструкции преимущественно центральных дыхательных 
путей характерно резкое снижение объемной скорости форсирован­
ного выдоха в начальной части нисходящей ветви кривой по­
ток/объем. При этом ПОС и МОС25 в процентах должных величин 
снижены более значительно, чем MOCso и МОС75.
Обструкция преимущественно периферических дыхательных 
путей характеризуется более или менее плавным прогибом нисходя­
щей ветви кривой, нарастающим к концу выдоха. ПОС нормальна или 
незначительно снижена, МОС25 -  снижена умеренно. Значительно 
снижены МОС50 и МОС75. При утрате легкими эластических свойств 
возрастают различия между ПОС и МОС25 МОС50, МОС75 снижены 
пропорционально степени обструктивных нарушений.
Для оценки полученных результатов спирографии и пневмота- 
хометрии анализируются количественные показатели и их отклонения 
от должных значений затем -  максимальные объемные скорости на 
разных уровнях ФЖЕЛ.
Для того, чтобы оценить состояние и функцию системы внеш­
него дыхания, числовые результаты инструментального исследования 
необходимо сопоставить с величинами, которые для лиц данного воз­
раста, роста, веса и пола считаются нормальными. Для этого пользу­
ются или должными величинам или нормативами. Норматив -  это 
диапазон, в пределах которого колеблется значение показателя у здо­
ровых лиц данной категории.
112





Коэффиь1иент по Константа 5
росту возрасту
ЖЭЛ:
Мужчины 18-25 5,8 0,085 -6,908
25-70 5,8 -0,029 -4,063 0,62
Женщины 18-25 3,8 0,029 -3,190
25-70 3,8 -0,017 -2,043 0,51
ФЖЭЛ:
Мужчины 18-25 5,8 0,079 -6,040
25-70 5,8 -0,030 -4,188 0,66
Женщины 18-25 3,8 0,021 -3,096
25-70 3,8 -0,019 -2,093 0,54
ПОС выд:
Мужчины: 18-25 8,0 0,129 -7,502
25-70 8,0 -0,046 -3,130 1,54
Женщины: 18-25 4,7 0,029 -1,464
25-70 4,7 0,031 0,031 1,22
МОС25:
Мужчины: 18-25 8,3 0,129 -8,960
25-70 8,3 -0,040 -4,738 0,16
Женщины: 18-25 4,3 0,021 -1,226 4
25-70 4,3 -0,034 0,152
1,28
МОС5о:
Мужчины: 18-25 5,7 0,093 -6,126
25-70 5,7 -0,040 -2,802 1,42
Женщины: 18-25 3,5 0,021 -1,488
25-70 3,5 -0,033 -0,135 1,16
МОС75:
Мужчины: 18-25 2,7 0,014 -2,274
25-70 2,7 -0,020 -1,422 0,78
Женщины: 18-25 1,3 0,007 0,206
25-70 1,3 0,027 1,051 0,69
СОС25.7 5 '
Мужчины: 18-25 4,2 0,043 -3,286
25-70 4,2 -0,036 -1,312 1,09
Женщины: 18-25 2,8 0,007 -0,734
25-70 2,8 -0,033 0,267 1,05
ОФВ,:
Мужчины: 18-25 4,3 0,043 -4,222
25-70 4,3 -0,029 -2,423 0,54
Женщины: 18-25 2,9 0,014 -1,896





Коэф ф щ (иент по Константа 8
росту возрасту
ОФВ,/ЖЭЛ:
Мужчины: 18-25 -5,0 -0,570 105,060
25-70 -5,0 -0,170 95,050 7,89
Женщины: 18-25 -6,7 -0,290 103,682
25-70 -6,7 -0,170 100,700 7,38
ОЕЛ:
Мужчины: 18-25 7,9 0,138 -10,239
25-70 7,9 -0,009 -6,564 1,00
Женщины 18-25 5,3 0,060 -5,094
25-70 5,3 -3,594 0,65
Должная величина показателя -  теоретически наиболее вероят­
ное его значение, предсказанное по установленной у здоровых людей 
зависимости между данным показателем, возрастом и антропометри­
ческими характеристиками субъекта.
При расчетах должной величины показателя коэффициент 3-й 
графы необходимо умножить на рост пациента в метрах, коэффици­
ент 4-й графы -  на возраст пациента и сложить эти два произведения 
с константой, содержащейся в S-й графе (следует обращать внимание 
на знаки + или -  перед коэффициентами и константой). В 6-й графе 
указано среднее квадратичное отклонение уравнения линейной рег­
рессии (5), с помощью которого определяется граница нормальных 
значений показателя.
Сопоставление фактически обнаруженных у человека показате­
лей с должными позволяет оценить выраженность отклонений пока­
зателя от нормы в процентах от должной величины и составить суж­
дение о тех или иных нарушениях системы внешнего дыхания.
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Градации нормальных значений и отклонения от нормы основ­
ных показателей поток-объем (в % должной величины) для взрослых.
Града- 1 
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ЖЕЛ 11,4 88,6 81,3 75.0 68,8 62.2 56,4 50,2 44,0 ме
нее
ФЖЕЛ 112,5 87,5 79,5 74,3 69.0 63,8 58,6 53,4 48,2 ме
нее
ОФВ, 112,2 87,8 80.0 74,6 69,2 63,8 58,4 53,0 47,6 ме
нее
ОФВ, ЖЕЛ 109.6 90.4 84.2 77,8 71,5 65,1 58,2 52.4 46,0 ме
нес
ПОС 115,7 84,3 74.2 65.7 57,2 48,7 40,2 31.7 23.2 ме
нее
МОС 25 118.4 81.6 64.8 61.3 52,8 44.3 35.9 27.9 18.8 мс
нее
МОС 50 122.8 77,2 62.6 52.6 42,6 32.6 22.7 12,7 2,7 мс
нее
МОС 75 127,6 72,4 54,8 (41,1) 27,4 ме
нее
СОС 25-75 121,0 79.0 65,5 55,0 44,5 34.0 23.4 12,9 2.4 ме
нее
Женщины:
ЖЕЛ 113,3 86.7 78,2 72.0 65,8 59.6 53,4 47.1 40,9 ме
нее
ФЖЕЛ 114,4 85,6 76,3 71,1 65,9 60.7 55,5 50,3 45,0 ме
нее
ОФВ, 113,8 86,2 77,4 72,0 66,3 61,2 55,8 50,4 45,0 ме
нее
ОФВ,Ж Е 108,7 
Л
91.3 85,8 79.5 73.1 66,7 60.4 54.0 47.6 ме
нес
ПОС 117,2 82.8 71.8 63.3 54.8 46,3 37.8 29.3 20.8 ме
нее
МОС 25 120.0 80.0 67.2 58.7 50.2 41.8 33.3 24.8 16,3 мс
нее
MIX' 50 123,9 




















Выделяют два типа вентиляционной недостаточности: обструк­
тивный тип, связанный с нарушениями прохождения воздуха по брон­
хам, и рестриктивный (ограничительный), связанный либо с 
уменьшением суммарной площади газообмена, либо со снижением 
способности легочной ткани к растяжению (обычно эти причины 
взаимосвязаны). Возможны нарушения смешанного типа.
Основными патофизиологическими механизмами бронхиальной 
обструкции являются следующие процессы: спазм гладкой мускула­
туры бронхов, воспалительная инфильтрация и отек слизистой брон­
хов, увеличение количества вязкого секрета в бронхах, деформация 
бронхов, экспираторный коллапс бронхов.
Рестриктивные нарушения вентиляции могут быть вызваны за­
болеваниями органов дыхания, например, инфильтративными изме­
нениями в легочной ткани, пневмосклерозом, уменьшением объема 
легких после операции, в результате ателектаза или врожденной ги­
поплазии, а также заболеваниями плевры. Кроме того, причиной ре­
стриктивной недостаточности могут быть внелегочные проявления: 
изменения грудной клетки, нарушение деятельности дыхательной 
мускулатуры, левожелудочковая недостаточность, увеличение объема 
брюшной полости или болевой синдром, что приводит к ограничению 
подвижности диафрагмы.
Обструктивный тип характеризуется затруднением выдоха, ко­
гда просвет воздухопроводящих путей на выдохе меньше, чем на вдо­
хе. При этом значения ОФВ1 и СОС25-75 уменьшаются. ЖЕЛ долгое 
время остается нормальной, однако, при тяжелых обструктивных 
процессах она всегда снижена. При этом ОЕЛ может не изменяться 
(происходит снижение ЖЕЛ и увеличение ООЛ) или увеличивается за 
счет ООЛ. Индекс Тиффно уменьшен, особенно при еще нормальной 
ЖЕЛ.
Рестриктивный тип нарушений характеризуется снижением 
ОЕЛ и примерно пропорциональным уменьшением всех составляю­
щих ее объемов. Если ООЛ не определен, о рестриктивном синдроме 
можно судить по уменьшении РО выд., РО вд., Е вд. Индекс Тиффно 
при рестрикции в норме или выше нормы. Значение пиковой объем­
ной скорости форсированного выдоха остается нормальной, СОС 25- 
75 изменяется мало.
Смешанный тип нарушений вентиляционной функции легких. 
Спирографические проявления смешанного типа нарушений вентиля­
ционной функции легких идентичны таковым при обструктивном ва­
рианте нарушений со сниженной ЖЕЛ. Признаки обструкции сочета­
ются с уменьшением ООЛ и ОЕЛ.
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Алгоритм оценки спирограммы





ЖЕЛ -  норма









МОС 25, МОС 50, 
МОС 75, СОС 25-75
обструктивный
синдром










нарушения или нарушения 
бронхиальной проходимо­
сти со сниженной ЖЕЛ
Возможно смешанные
Потребление кислорода (ПСМ
ПО: при спирографии определяется по уменьшению объема газа 
в замкнутой емкости спирографа при условии полного поглощения 
углекислого газа химическим поглотителем. Для определения П 02 
требуется спокойное дыхание в течение 4-5 мин.
П 02 характеризует количество кислорода (0 2) в мл, потребляе­
мого за 1 мин. в условиях покоя, близких к условиям основного обме­
на. В норме П 02 составляет 200-300 мл/мин и зависит от уровня мета­
болизма. Вычисляется отношение фактической величины поглощения 
кислорода к должной. Должное П 02 определяется делением должного 
основного обмена на 7,07. В норме допустимы отклонения от долж­
ной величины на ± 20%.
Коэффициент использования кислорода (КИО,)




В норме КИ02 составляет 40±5 мл/л. Величина, обратная КИ02, 
называется вентиляционным эквивалентом (ВЭ).
ВЭ - МОД (л)
П 02 (мл/мин)
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В норме ВЭ = 28±3, т.е. из каждых 28 мл вентилируемого возду­
ха легкие поглощают 1 мл кислорода.
Бронходилатационный тест
Для оценки обратимости обструкции дыхательных путей ис­
пользуется фармакологический бронходилатационный тест, в основе 
которого лежит оценка выраженности бронхоспазма. Обычно иссле­
дуется влияние применения бронхолитиков на показатели кривой 
«поток-объем», главным образом, на значение ОФВь
Чаще обратимость измеряется отношением абсолютного при­
роста показателя ОФВ|, выраженного в процентах к исходному 
(ОФВ| исх%):
Д ОФВ| исх% - ОФВ|Дилат (мл) -  ОФВ| исх 1мл1 х 100%
ОФВ| исх (мл)
Основным недостатком этой методики является сложность 
оценки теста при низких исходных значения ОФВ]9 так как незначи­
тельный абсолютный прирост будет в итоге давать высокий процент 
увеличения показателя.
Существует еще два способа оценки бронходилатационного 
теста: изменение показателя по отношению к должному значению, 
выраженному в процентах, и по отношению к максимально возмож­
ной обратимости (ДЦОФВ| возм %):
Д ОФВ1 долж% - ОФВ1 лилзт(мл)-ОФВ1 исх(мл)
ОФВ1 лолж(мл)х 100%
Д ОФВ| возм % - ОФВ1 дилат(мл) -  ОФВ1 исх(мл)
ОФВ1 долж(мл)-ОФВ1 исх(мл)х 100%
ПикФлоуметрия
Пикфлоуметрия -  метод измерения максимальной (пиковой) 
объемной скорости воздуха во время форсированного выдоха (пико­
вой скорости выдоха) после полного вдоха. Показатель пиковой ско­
рости выдоха (ПСВ) тесно коррелирует с ОФВ1.
Пикфлоуметрия проводится несколько раз в течение суток, до и 
после приема бронходилататоров. Обязательным является измерение 
ПСВ утром (сразу после подъема больного), затем через 10-12 часов 
(вечером).
Показатели ПСВ сравнивают с нормальными значениями, кото­
рые рассчитывают в зависимости от роста, пола и возраста больного.
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ТАБЛИЦА СТАНДАРТНЫХ ЗНАЧЕНИЙ ПСВ (Л/МИН)
Мужчины Доп-устимое отклонение -  48 л/мин
возраст 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70
Рост
160 518 568 598 612 613 606 592 578 565 555 544 534
168 530 580 610 623 623 627 603 589 577 566 556 546
175 540 590 622 636 635 627 615 601 588 578 588 558
183 552 601 632 645 646 638 626 612 600 589 578 568
190 562 612 643 656 656 649 637 623 611 599 589 579
Женщины Доп'устимое отклонение -  42 л/мин
возраст 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70
Рост
145 438 445 450 452 452 449 444 436 426 415 400 385
152 450 456 461 463 463 460 456 448 437 425 410 396
160 461 467 471 474 473 470 467 458 449 437 422 407
168 471 478 482 485 484 482 478 470 460 448 434 418
481 488 493 496 496 493 488 480 471 458 445 428
Дета Доггустимое отклонение -13%.
Рост 91 99 107 114 122 130 137 145 152 160 168 175
Возраст до 
15 лет
100 120 140 170 210 250 285 325 360 400 440 480
Оценивают вариабельность ПСВ по формуле 
ПСВ сут (% ). ПСВ шах (л/мин) -  ПСВ min (л/мин)
ПСВ среди, (л/мин)
Плевральная пункция
Плевральная пункция позволяет подтвердить наличие выпота и 
проводить дифференциальную диагностику заболеваний плевры и 
легких.
Выполнение плевральной пункции обязательно у больных с 
экссудативным плевритом.
Методика выполнения плевральной пункции
1. Больного усадить на стул спиной к врачу, лицом к спинке 
стула, чтобы больной мог положить на спинку стула руки, согнутые в 
локтях.
2. Перкуторно определить верхнюю границу выпота.
3. Провести предоперационную обработку кожи йодом и спир­
том.
4. Определить место прокола. Плевральную пункцию проводят 
в VII или VIII межреберье по заднеподмышечной линии по верхнему 
краю нижележащего ребра (чтобы не повредить сосудисто-нервный 
пучок, проходящий по нижнему краю верхнего ребра).
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5. Провести местную анестезию кожи и подкожной клетчатки 
(на глубину 1-1,5 см).
6. Пункционную иглу с надетой на нее резиновой трубкой, пе­
режатой кровоостанавливающим зажимом, расположить перпендику­
лярно к поверхности грудной клетки и коротким движением ввести в 
плевральную полость (момент попадания иглы в плевральную по­
лость определяется как «провал» в полость).
7. К концу резиновой трубки присоединить шприц емкостью 20 
мл и снять зажим. Шприцем отсасывают содержимое плевральной 
полости и вновь пережимают трубку зажимом. Содержимое шприца 
выливают в стерильную пробирку или флакон и направляют в лабора­
торию для исследования.
8. Резиновую трубку присоединить к отсасывающему аппарату, 
снять зажим и приступить к эвакуации содержимого плевральной по­
лости.
9. Для предупреждения осложнений (тахикардии, коллаптоид- 
ного состояния), которые могут развиться при быстрой эвакуации 
жидкости из плевральной полости и смещения органов средостения, 
необходимо периодически пережимать трубку зажимом.
10. Одномоментно можно удалить до 1,5 л экссудата.
11. В конце манипуляции быстрым движением извлечь 
пункционную иглу. Место прокола обработать йодом и заклеить 
стерильной наклейкой.
Оценивают физические, химические свойства полученной жид­
кости, выполняют ее цитологическое, биохимическое, бактериологи­
ческое исследование и проводят дифференциальную диагностику экс­
судата и транссудата.
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНО-ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ РАЗЛИЧИЛ МЕЖДУ 
ПЛЕВРАЛЬНЫМ ЭКССУДАТОМ И ТРАНССУДАТОМ
Признаки Экссудат Транссудат
1. Начало заболевания Острое Постепенное
2. Наличие боли в груд­











Характерны и очень выра­
жены
Не характерны, иногда 
общие лабораторные 
признаки воспаления 
могут быть, но, как 
правило, слабо выра­
жены
5. Внешний вил жидко­
сти





но-желтого цвета (серозный 
и серозно-фиброзный экс­
судат), нередко геморраги­
ческая, может быть гной­




6. Изменение внешнего 
вида плевральной жидко­
сти после стояния
Мутнеет, выпадают более 
или менее обильные хлопья 
фибрина. Серозно-гнойный 
экссудат разделяется на два 
слоя (верхний -  серозный, 
нижний -  гнойный). Выпот 
свертывается при стоянии
Остается прозрачной, 
осадок не образуется 
или он очень нежен (в 
виде облачка), отсутст­
вует наклонность к 
свертыванию
7. Содержание белка > 30 г/л < 20 г/л
8. Белок плевральной 
жидкости /белок плазмы 
крови
>0,5 <0,5
9. ЛДГ > 200 ЕД/л или > 1,6 г/л <200ЕД/лили< 1,6 
г/л
10. ЛДГ плевральной 
жидкости /ЛДГ плазмы 
крови
>0,6 <0,6
11. Уровень глюкозы < 3,33 ммоль/л > 3,33 ммоль/л
12. Плотность плевраль­
ной жидкости
> 1,018 кг/л < 1,015 кг/л




14. Проба Ривальта** Положительная Отрицательная
15. Количество лейкоци­
тов в плевральной жид­
кости
> 1000 в 1 мм3 < 1000 в 1 мм3
16. Количество эритро­
цитов в плевральной 
жидкости









*биохимический синдром воспаления — повышение содержания 
в крови серомукоида, фибрина, гаптоглобина, сиаловых кислот — не­
специфических показателей воспалительного процесса:
** проба Ривальта -  проба для определения наличия белка в 
плевральной жидкости: вода в стеклянном цилиндре подкисляется 2- 
3 каплями 80% уксусной кислоты, затем в полученный раствор капа­
ют по каплям исследуемую плевральную жидкость. Если она являет-
121
ся экссудатом, то вслед за каждой каплей в воде тянется облачко в 
виде папиросного дыма, при транссудате этого следа нет.
Дифференциальная диагностика плевральных выпотов
Различают следующие клинические варианты плевральных 
выпотов:
1. Инфекционно-воспалительные: вирусно-бактериальные, гриб­
ковые, паразитарные, ферментогенные (панкреатогенные):
2. Опухолевые: первичные (мезотелиома) и метастатические 
опухоли,лейкозы;
3. Застойные: сердечная недостаточность, тромбоэмболия легоч­
ной артерии;
4. Диспротеинемические: нефротический синдром, цирроз печени, 
микседема;
5. Постгравматические: закрытая травма грудной клетки,
электроожоги.
6. Аллергические аутоиммунные системные заболевания: 
альвеолиты, ревматизм, коллагенозы, синдром Дресслера.
7. Прочие заболевания, синдромы и осложнения: асбестоз, син­
дром Мейгса, уремия, спонтанный хилоторакс, синдром желты 
ногтей, лучевая терапия и др.
Туберкулезный плеврит
Туберкулезный плеврит являетя частой причиной экссудатив­
ных плевритов. Чаще туберкулезный плеврит развивается на фоне ка­
кой-либо клинической формы туберкулеза легких (диссеминирован­
ного, очагового, инфильтративного), бронхоаденита или первичного 
туберкулезного комплекса. В редких случаях туберкулезный экссуда­
тивный плеврит может оказаться единственной и первичной формой 
туберкулеза легких. Согласно А.Г.Хоменко (1996) различают три ос­
новных варианта туберкулезного плеврита: аллергический, перифо­
кальный и туберкулез плевры.
Аллергический плеврит является гиперергическим. Для него ха­
рактерны следующие клинические особенности:
•  острое начало с болями в грудной клетке, высокой температурой 
тела, быстрым накоплением экссудата, выраженной одышкой;
• быстрая положительная динамика (экссудат рассасывается в тече­
ние месяца, редко дольше);
•  повышенная чувствительность к туберкулину, что обусловливает 
положительную туберкулиновую пробу;
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• эозинофилия в периферической крови и значительное увеличение
СОЭ;
• экссудат преимущественно серозный (на ранних стадиях может 
быть серозно-геморрагическим), содержит большое количество 
лимфоцитов, иногда -  эозинофилов;
• нередкое сочетание с другими проявлениями, обусловленными 
гиперергической реактивностью -  полиартритом, узловатой эри­
темой;
• отсутствие микобактерий туберкулеза в плевральном выпоте.
Перифокальный плеврит -  воспалительный процесс в плевраль­
ных листках при наличии легочного туберкулеза -  очагового, ин­
фильтративного, кавернозного. Особенно легко перифокальный плев­
рит возникает при субплевральном расположении легочного туберку­
лезного очага. Особенностями перифокального плеврита являются:
• длительное, часто рецидивирующее течение экссудативного плев­
рита;
• образование большого количества плевральных шварт (спаек) в 
фазу резорбции;
• серозный характер экссудата с большим количеством лимфоцитов 
и высоким содержанием лизоцима;
• отсутствие микобактерий в экссудате;
•  наличие одной из форм туберкулезного поражения легких (очаго­
вого, инфильтративного, кавернозного), что диагностируется с 
помощью рентгенологического метода исследования после пред­
варительной плевральной пункции и эвакуации экссудата;
• резко положительные тубиркулиновые пробы.
Туберкулез плевры -  непосредственное поражение плевры ту­
беркулезным процессом, может быть единственным проявлением ту­
беркулеза или сочетаться с другими формам туберкулеза легких. Ту­
беркулез плевры характеризуется появлением множественных мелких 
очагов на плевральных листках, однако возможно наличие крупных 
очагов с казеозным некрозом. Кроме того, развивается экссудативная 
воспалительная реакция плевры с накоплением выпота в плевральной 
полости.
Клинические особенности туберкулеза плевры:
• длительное течение заболевания с упорным накоплением выпота;
• экссудат может быть серозным с большим количество лимфоцитов 
и лизоцима (при развитии плеврита вследствие обсеменения плев­
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ры и образования множественных очагов) или нейтрофилов (при 
казеозном некрозе отдельных крупных очагов). При распростра­
ненном казеозном поражении плевры экссудат становится сероз­
но-гнойным (при очень обширном поражении) с большим количе­
ством нейтрофилов;
• в плевральном выпоте обнаруживаются микобактерии туберкуле­
за, как при микроскопии, так и при посеве экссудата.
При распространенном казеозном некрозе плевры, распаде 
крупных туберкулезных очагов на плевре и блокаде механизмов ре­
зорбции экссудата может развиваться гнойный туберкулезный плев­
рит (туберкулезная эмпиема). При этом в клинической картине до­
минируют очень выраженный синдром интоксикации: температура 
тела повышается до 39° С и выше; появляется резко выраженная пот­
ливость (особенно характерны проливные поты по ночам); больные 
худеют. Характерны одышка, значительная слабость, боли в боку, вы­
раженный лейкоцитоз в периферической крови, увеличение СОЭ, 
часто лимфопения. Плевральная пункция выявляет гнойный экссудат.
Туберкулезная эмпиема плевры может осложниться образова­
нием бронхоплеврального или торакального свища.
При постановке диагноза туберкулезного плеврита большое 
значение имеют данные анамнеза (наличие туберкулеза легких или 
другой локализации у пациента или ближайших родственников), об­
наружение микобактерий туберкулеза, специфические результаты 
биопсии плевры и данные торакоскопии. Характерными признаками 
туберкулеза плевры при торакоскопии являются просовидные бугор­
ки на париетальной плевре, обширные участки казеоза, выраженная 
наклонность к образованию плевральных сращений. 
Парапневмонический экссудативный плеврит 
Бактериальные пневмонии осложняются экссудативным плев­
ритом у 40% больных, вирусные и микоплазменные — в 20% случаев. 
Особенно часто осложняются развитием экссудативного плеврита 
стрептококковые и стафилококковые пневмонии.
Основными характерными особенностями парапневмонических 
экссудативных плевритов являются:
• острое начало с выраженными болями в грудной клетке (до появ­
ления выпота), высокой температурой тела;
• преобладание правосторонних выпотов;
• достоверно большая частота двусторонних выпотов по сравнению 
с туберкулезным экссудативным плевритом;
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• развитие экссудативного плеврита на фоне диагностированной 
пневмонии и определяемого рентгенологически пневмонического 
фокуса в паренхиме легкого;
• высокая частота гнойных экссудатов с большим количеством ней­
трофилов, однако, при рано начатой и адекватной антибактери­
альной терапии экссудат может оказаться преимущественно лим­
фоцитарным. У ряда больных возможен геморрагический экссу­
дат, в единичных случаях -  эозинофильный или холестериновый 
выпот;
• значительный лейкоцитоз в периферической крови и увеличение 
СОЭ более 50 мм ч (чаще, чем при другой этиологии плевритов);
• быстрое наступление положительного эффекта под влиянием аде­
кватной антибактериальной терапии;
• обнаружение возбудителя в выпоте (путем посева экссудата на оп­
ределенные питательные средства), микоплазменная природа экс­
судативного плеврита подтверждается нарастанием в крови титров 
антител к микоплазменным антигенам.
Экссудативные плевриты грибковой этиологии
Плевральные выпоты грибковой этиологии составляют около 
1% всех выпотов. Грибковые экссудативные плевриты развиваются 
преимущественно у лиц со значительным нарушением системы им­
мунитета, а также получающих лечение иммунодепрессантами, глю­
кокортикоидными препаратами и у пациентов, страдающих сахарным 
диабетом.
Экссудативные плевриты вызывают следующие виды грибков: 
аспергиллы, бластомицеты, кокцидоиды, криптококки, актиномице- 
ты.
Грибковые экссудативные плевриты по течению сходны с ту­
беркулезными. Обычно плевральный выпот сочетается с грибковым 
поражением паренхимы легких в виде очаговой пневмонии, инфильт- 
ративых изменений; абсцессов и даже полостей распада.
Плевральный выпот при грибковых экссудативных плевритах 
обычно серозный (серозно-фибринозный) с выраженным преоблада­
нием лимфоцитов и эозинофилов. При прорыве в плевральную по­
лость субкапсулярного абсцесса выпот становится гнойным.
Диагноз грибкового экссудативного плеврита верифицируется с 
помощью неоднократного обнаружения мицелл грибков в плевраль­
ной жидкости, в мокроте, а также путем повторного выделения куль­
туры грибков при посеве экссудата, биоптата плевры, мокроты, гноя 
из свищей. Согласно данным К.С.Тюхтина, С.Д. Полетаева (1989) из 
экссудата культуру грибов при бластомикозе выделяют у 100%, крип-
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тококкозе -  у 40-50%, кокцидиомикозе -  у 20% больных, а при посеве 
биоптатов плевры -  почти во всех случаях.
Кроме того, большое значение в диагностике грибковых экссу- 
дативых плевритов имеют серологические методы исследования сы­
воротки крови и экссудата -  высокие титры антител в реакциях свя­
зывания комплемента, агглютинации-преципитации с антигенами оп­
ределенных грибков. Антитела можно выявить также с помощью им- 
мунофлюоресцентного и радиоиммунологических методов. Опреде­
ленное диагностическое значение могут иметь положительные кож­
ные пробы с введением аллергенов соответствующего грибка.
Аспеогиллезный плеврит
Аспергиллезный экссудативый плеврит наиболее часто 
развивается у лиц с лечебным искусственным пневмотораксом 
(особенно в случае образования бронхоплеврального свища) и у 
пациентов, перенесших резекцию легкого. Плевральная жидкость 
может содержать коричневые комочки, в которых обнаруживаются 
аспергилпы. Характерно также присутствие в выпоте кристаллов 
калыдДиекваяатиодтверждается выявлением аспергилл в культуре 
плевральной жидкости при посеве на специальные среды, обнаруже­
нием антигенов аспергилл в плевральном выпоте с помощью радио- 
иммунологического метода.
Бластомикозный плеврит
Бластомикозный экссудативный плеврит по клинической кар­
тине напоминает туберкулезный плеврит. В паренхиме легкого часто 
наблюдаются инфильтративные изменения, В экссудате преобладают 
лимфоциты. С помощью микроскопического анализа можно обнару­
жить типичные дрожжевые грибы Blastomyces dermatitidis, посев 
плевральной жидкости на бластомикоз всегда бывает положитель­
ным. В биоптатах плевры выявляются нетворожистые гранулемы.
Кокиидиоидозный плеврит
Экссудативный плеврит при кокцидиоидозе в 50% случаев со­
провождается инфильтративными изменениями в легких, узловатой 
или многоформной эритемой, эозинофилией в периферической крови. 
Плевральный выпот является экссудатом, в нем содержится много 
малых лимфоцитов и определяется высокий уровень глюкозы, эози- 
нофилия выпота не характерна.
При биопсии плевры обнаруживаются казеозные и неказеозные 
гранулемы. Посев плевральных биоптатов на кокцидиоиды дает по­
ложительный результат в 100% случаев, а посев выпота -  лишь в 20% 
случаев. У всех больных положительна кожная проба на Coccidioides 
immitis. Через 6 недель от начала заболевания обнаруживаются анти­
тела в титре 1:32 с помощью реакции связывания комплемента.
К ри п то ко кко вы й  п л ев р и т
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Cryptococcus neotormans распространяете везде и обитает в поч­
ве, особенно если она загрязнена экскрементами свиней. Экссудатив­
ный плеврит криптококкового генеза чаще развиваете у больных, 
страдающих гемобластозами, и обычно он односторонний. У боль­
шинства больных наряду с плевральным выпотом обнаруживается 
поражение паренхимы легкого в виде интерстициальной инфильтра­
ции или узлововго образования. Плевральный выпот является экссу­
датом и содержит много малых лимфоцитов. В плевральной жидкости 
и в сыворотке крови обнаруживаются высокие уровни криптококко­
вых антигенов. Криптококковый генез плеврита подтверждается по­
ложительным результатом посева плевральной жидкости и биоптата 
плевры или легких на криптококки.
Гистоплазмозный плеврит
Hystoplasma capsulatum распространена повсеместно в почве, 
образование плеврального выпота вызывает редко. Обычно экссуда­
тивный плеврит, обусловленный гистоплазмой, имеет подострое те­
чение, одновременно выявляются изменения в легких в виде ин­
фильтратов или субплевральных узлов.
Плевральный выпет является экссудатом и содержит много 
лимфоцитов. При биопсии плевры обнаруживается неказеозная гра­
нулема. Диагноз верифицируется с помощью получения культуры 
гистоплазм, при посеве плевральной жидкости, мокроты, биоптата 
плевры, а также при бактериоскопии биопсийного материала. Могут 
быть высокие титры антител к гистоплазмам в крови больных, что 
определяется методом иммуноэлектофореза.
Актиномикозный плеврит
Актиномицеты -  анаэробные или микроаэрофильные грампо- 
ложительные бактерии, в норме обитающие в полости рта. Инфици­
рование актиномицетами происходит обычно из инфицированных де­
сен, кариозных зубов, миндалин самого больного. Для актиномикоза 
характерно образование абсцессов, переход воспалительного процес­
са на грудную стенку с образованием плевротокракальных свищей. 
Возможно образование периферических кожных, подкожных и мы- 
шечых абсцессов.
Характерной особенностью плеврального экссудата при акти­
номикозе является присутствие гранул серы диаметром 1-2 мм -  это 
комочки тонких нитей бактерий. Диагноз актиномикозного экссуда­
тивного плврита устанавливают путем выявления Actinomyces Israeli 
при посеве плевральной жидкости на специальные среды. Можно 
также окрасить мазки экссудата по Г раму и обнаружить тонкие грам- 




Наиболее часто экссудативные плевриты наблюдаются при аме- 
биазе, эхинококкозе, парагонимозе.
Амебный плеврит
Возбудителем амебиаза является Entamoeba histolytica. Амеб­
ный экссудативный плеврит возникает, как правило, при прорыве в 
полость плевры через диафрагму амебного абсцесса печени. При этом 
появляется резкая боль в правом подреберье и правой половине груд­
ной клетки, одышка, значительно повышается температура тела, что 
сопровождается ознобами. У больного формируется гнойный плев­
рит. Плевральный выпот является экссудатом, имеет характерный вид 
«шоколадного сиропа» или «селедочного масла» и содержит большое 
количество нейтрофильных лейкоцитов, гепатоциты, а также неболь­
шие твердые нерастворимые частички печеночной паренхимы. У 10% 
больных в экссудате обнаруживаются амебы. С помощью иммунора- 
диологических методов можно обнаружить высокие титры антител к 
амебам. Ультразвуковое исследование и компьютерная томография 
печени позволяют диагностировать абсцесс печени.
Эхинококковый плеврит
Эхинококковый экссудативный плеврит развивается при про­
рыве эхинококковой кисты печени, легкого или селезенки в плев­
ральную полость. Очень редко наблюдается развитие кисты первично 
в самой плевральной полости. В момент прорыва появляется очень 
резкая боль в соответствующей половине грудной клетки, сильная 
одышка, может развиваться анафилактический шок в ответ на посту­
пление эхинококковых антигенов. При прорыве в полость плевры на­
гноившейся эхинококковой кисты формируется эмпиема плевры.
Плевральный выпот является экссудатом и содержит большое 
количество эозинофилов (при вторичном инфицировании жидкости -  
нейтрофилы), а также сколексы с крючьями эхинококков, оболочки 
эхинококковой кисты. В плевральном биоптате также выявляются 
сколексы с крючьями паразита.
Кожная проба с эхинококковым антигенезом (проба Кацони) 
положительная в 75% случаев. Обнаруживаются также антитела к 
эхинококковому антигену в крови с помощью реакции связывания 
комплемента (тест Вейнберга).
Парагонимозный плеврит
Парагонимоз развивается при заражении легочной двуустковой 
Paragonimus westermani или miyazakii. Человек заражается при упот­
реблении сырых или недостаточно проваренных крабов, раков, со­
держащих личинки паразитов. Личинки попадают в кишечник чело­
века, затем через стенку кишечника проникают в брюшную полость, 
потом мигрируют к диафрагме, через нее проникают в плевральную
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полость и затем через висцеральную плевру -  в легкие. В легких ли­
чинки превращаются во взрослых легочных двуусток, которые мно­
гие годы паразитируют в легких и производят ежедневно около 10000 
яиц.
Развитие экссудативного плеврита чрезвычайно характерно для 
парагонимоза. Одновременно у многих больных выявляются очаго­
вые и инфильтративные изменения легких. Характерными особенно­
стями парагонимозного экссудативного плеврита являются:
• длительное течение с образованием выраженных плевральных 
сращений;
• низкое содержание в плевральном экссудате глюкозы и высокий 
уровень лактатдегидрогеназы и IgE, причем содержание IgE даже 
выше, чем в крови;
• выраженная эозинофилия плевральной жидкости;
• обнаружение в плевральной жидкости, в мокроте, кале яиц легоч­
ной двуустки, покрытых оболочкой;
• положительная кожная проба с антигеном легочной двуустки;
• высокие титры антител в крови.
Эндемические очаги инфекции расположены на Дальнем Вос­
токе.
Плевры опухолей этиологии
Среди всех плевральных выпотов опухолеые выпоты составля­
ют 15-20%. Согласно данным Light (1983) 75% злокачественных 
плевральных выпотов обусловлены раком легкого, молочной железы, 
лимфомой. На первом месте среди всех опухолей, вызывающих появ­
ление плеврального выпота, стоит рак легкого. По данным 
Н.С.Тюхтина и С.Д.Полетаева (1989) рак легкого (чаще центральный) 
диагностируется у 72% больных опухолевым плевритом.
Вторая наиболее частая причина злокачественного экссудатив­
ного плеврита -  метастатический рак молочной железы, третья -  зло­
качественная лимфома, лимфогранулематоз. В остальных случаях 
речь идет о мезотелиоме плевры, раке яичников и матки, раке различ­
ных отделов желудочно-кишечного тракта и опухолях других локали­
заций.
Основными механизмами образования плеврального выпота 
при злокачественных опухолях являются (Light, 1983):
• метастазы опухоли в плевру и значительное увеличение прони­
цаемости ее сосудов;
• обструкция метастазами лимфатических сосудов и резкое сниже­
ние резорбции жидкости из плевральной полости;
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• поражение лимфоузлов средостения и уменьшение оттока лимфы 
из плевры;
• обструкция грудного лимфатического протока (развитие хилото- 
ракса);
• развитие гипопротеинемии вследствие раковой интоксикации и 
нарушения белковообразовательной функции печени.
Плевральный выпот опухолевой природы имеет достаточно ха­
рактерные особенности:
• постепеннное развитие выпота и остальной клинической симпто­
матики (слабость, анорексия, похудание, одышка, кашель с отде­
лением мокроты, нередко с примесью крови);
• обнаружение достаточно большого количества жидкости в полос­
ти плевры и быстрое ее накопление после проведенного плевро- 
центеза;
• выявление с помощью компьютерной томографии или рентгено­
графии (после предварительного удаления экссудата из плевраль­
ной полости) признаков бронхогенного рака, увеличения медиа­
стинальных лимфоузлов, метастатического поражения легких;
• геморрагический характер выпота; при злокачественной лимфоме 
-  часто наблюдается хилоторакс;
• соответствие плеврального выпота всем критериям экссудата (см. 
выше) и очень часто низкое содержание глюкозы (чем ниже уро­
вень глюкозы в экссудате, тем хуже прогноз для больного);
• обнаружение в плевральном выпоте злокачественных клеток; це­
лесообразно анализировать несколько проб плевральной жидкости 
для получения более достоверных результатов;
• выявление в плевральной жидкости раково-эмбрионального анти­
гена.
При отсутствии злокачественных клеток в плевральном экссу­
дате и подозрении на опухолевый процесс следует проводить торако­
скопию с биопсией плевры и последующим гистологическим иссле­
дованием.
Плеврит при злокачественной мезотелиоме
Злокачественная мезотелиома образуется из мезотелиапьных 
клеток, выстилающих плевральную полость. Развитию этой опухоли 
особенно подвержены лица, длительно работающие с асбестом. Пе­
риод между развитием опухоли и временем начала контакта с асбе­
стом составляет от 20 до 40 лет.
Возраст больных колеблется от 40 до 70 лет.
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Основными клиническими симптомами злокачественной мезо- 
телиомы являются:
• постепенно нарастающая боль постоянного характера в грудной 
клетке без четкой связи с дыхательными движениями;
•  приступообразный сухой кашель, постоянно усиливающаяся 
одышка, снижение массы тела;
•  плевральный выпот -  наиболее часто встречающийся и рано появ­
ляющийся признак злокачественной мезотелиомы;
•  синдром сдавления верхней полой вены растущей опухолью (отек 
шеи и лица, расширение вен в области шеи и верхней части груди, 
одышка); прорастание опухоли в перикард и стенки полостей 
сердца приводит к развитию экссудативного перикардита, сердеч­
ной недостаточности, аритмиям сердца;
•  характерные данные при компьютерной томографии легких -  
утолщение плевры с неровной узловатой внутренней границей, 
особенно у основания легкого, в некоторых случаях определяются 
опухолевые узлы в легких;
•  особенности плевральной жидкости: желтоватый или серозно­
кровянистый цвет; имеет все признаки экссудата; снижение со­
держания глюкозы и величины pH; большое содержание гиалуро- 
новой кислоты и связанная с этим высокая вязкость жидкости; 
большое количество лимфоцитов и мезотелиальных клеток в осад­
ке экссудата; обнаружение злокачественных клеток при много­
кратных исследованиях экссудата у 20-30% больных.
Для окончательной верификации диагноза следует производить 
многократную биопсию париетальной плевры, торакоскопию с 
биопсией и даже диагностическую торакотомию.
Плеврит п р и  синдроме Мейгса
Синдром Мейгса -  это асцит и плевральный выпот при злокаче­
ственных опухолях органов малого таза (рак яичника, матки). При 
опухолях этой локализации развивается значительный асцит в связи с 
карциноматозом брюшины и асцитическая жидкость просачивается 
через диафрагму в плевральную полость. Чаще всего плевральный 
выпот наблюдается справа, но возможна и двусторонняя локализация. 
Плевральный выпот может быть также обусловлен метастазами опу­
холи в плевру.
Плевральный выпот при синдроме Мейгса является экссудатом.
При дисфункции левого желудочка и развитии застойной сер­
дечной недостаточности в плевральной полости скапливается транс­
судат. Это обусловлено большим объемом крови в системе малого 
круга кровообращения и эффектом «объем -  давление -  транссудат».
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Клиническая картина определяется основным заболеванием, часто 
выпот является рентгенологической находкой. Диагноз подтвержда­
ется хорошим эффектом от применения диуретиков, сердечных гли- 
козидов, торакоцентеза с удалением транссудата.
Плеврит п р и  системных заболевания соединительной ткани
Наиболее часто экссудативный плеврит развивается при сис­
темной красной волчанке. Поражение плевры при этом заболевании 
наблюдается у 40-50% больных. Экссудативный плеврит обычно дву­
сторонний, экссудат серозный, содержит большое количество лимфо­
цитов, в нем обнаруживаются волчаночные клетки, антинуклеарные 
антитела. Характерной особенностью экссудативного плеврита при 
системной красной волчанке является высокая эффективность глюко­
кортикоидной терапии. При биопсии плевры обнаруживается хрони­
ческое воспаление и фиброз.
При ревматизме экссудативный плеврит наблюдается у 2-3% 
больных, выпот является серозным экссудатом, содержит много лим­
фоцитов. Обычно плеврит развивается на фоне других клинических 
проявлений ревматизма, прежде всего ревмокардита и хорошо подда­
ется лечению нестероидными противовоспалительными средствами. 
Пункционная биопсия выявляет картину хронического воспаления 
плевры и ее фиброза.
Экссудативный плеврит при ревматоидном артрите характе­
ризуется хроническим рецидивирующим течением, экссудат сероз­
ный лимфоцитарный, содержит ревматоидный фактор в высоких тит­
рах (< 1:320), низкое количество глюкозы, отмечается высокий уро­
вень ЛДГ, обнаруживаются кристаллы холестерина.
Экссудативный плеврит может развиваться и при других сис­
темных заболеваниях соединительной ткани -  склеродермии, дерма­
томиозите. Для постановки этиологического диагноза экссудативного 
плеврита используют диагностические критерии этих заболеваний и 
исключают другие причины появления плеврального выпота.
Плеврит при остром панкреатите
Плевральный выпот при остром панкреатите или выраженном 
обострении хронического панкреатита наблюдается в 20-30% случаев. 
Патогенез этого выпота заключается в проникновении панкреатиче­
ских ферментов в плевральную полость по лимфатическим сосудам 
через диафрагму.
Плевральный выпот соответствует признакам экссудата, сероз­
ный или серозно-геморрагический, богат нейтрофилами и содержит 
большое количество амилазы (больше, чем в сыворотке крови). Пан­




Экссудативный уремический плеврит, как правило, сочетается с 
фибринозным или экссудативным перикардитом. Экссудат серозно­
фибринозный, бывает геморрагическим, содержит мало клеток, обыч­
но это моноциты. Уровень креатинина в плевральной жидкости по­
вышен, но он ниже, чем в крови.
Лекарственный плеврит
Плевральный выпот может появиться при лечении гидралази- 
ном, новокаинамидом, изониазидом, хлорпромазином, фенитоином, 
иногда при приеме бромокриптина. К появлению выпота приводит 
длительное лечение этими препаратами. Обычно имеется также и ле­
карственное поражение легких.
Эмпиема плевры
Эмпиема плевры (гнойный плеврит) -  скопление гноя в плев­
ральной полости. Эмпиема плевры может осложнять течение пневмо­
нии (особенно стрептококковой), спонтанного пневмоторакса, прони­
кающих ранениях грудной клетки, туберкулез легких, а также может 
развиваться в связи с переходом гнойного процесса с соседних орга­
нов (в частности, при прорыве абсцесса легких).
Эмпиема плевры характеризуется следующими клиническими и 
лабораторными особенностями:
• появляются интенсивные боли в грудной клетке и одышка;
• температура тела повышается до 39-40°С, появляются потрясаю­
щие ознобы и профузная потливость;
• возникает припухлость тканей грудной клетки на стороне пораже­
ния;
• отмечаются выраженные симптомы интоксикации — головная 
боль, общая слабость, анорексия, миалгии, артралгии;
• анализ периферической крови характеризуется значительным лей­
коцитозом, сдвигом лейкоцитарной формулы влево, резким увели­
чением СОЭ, токсической зернистостью нейтрофилов;
• характерна наклонность к осумкованию;
• экссудат гнойный, клеточный состав характеризуется большим 
количеством нейтрофильных лейкоцитов (более 85% всех клеток, 
абсолютное число нейтрофилов >100 000 в 1 мм3), низким уровнем 
глюкозы (менее 1.6 ммоль/л), отсутствием фибриногена (сгусток 
не формируется), высоким содержанием общей ЛДГ (более 5.5
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ммоль/л/ч), низким -  ЛДГi (менее 20%) и высоким уровнем ЛДГ5 
(более 30%); величиной рН<7.2;
• из экссудата удается выделить культуру стрептококка, патогенно­
го стафилококка и других возбудителей, особенно часто анаэроб­
ных бактерий.
Плевральные выпоты при тромбоэмболии легочной арте­
рии
Плевральные выпоты наблюдаются при ТЭЛА в 30-50% случа­
ев. Появление их обусловлено преимущественно повышенной прони­
цаемостью висцеральной плевры в проекции инфаркта легкого. В 20% 
случаев плевральный выпот при ТЭЛА является транссудатом, в ос­
тальных случаях это экссудаты, иногда геморрагические.
Хилоторакс
Хилоторакс -  это хилезный плевральный выпот, т.е. скопление 
в плевральной полости лимфы. Основными причинами хилоторакса 
являются повреждение грудного лимфатического протока (во время 
операций на пищеводе, аорте и при травмах), а также блокада лимфа­
тической системы и вен средостения опухолью (чаще всего лимфо- 
саркомой). Развитие хилоторакса также чрезвычайно характерно для 
лимфангиолейомиоматоза (см. гл. «Интерстициальные заболевания 
легких»).
Нередко причину хилоторакса установить не удается. Такой хи­
лоторакс называется идиопатическим. Согласно Light (1983), идиопа­
тический хилоторакс у взрослых чаще всего является следствием не­
значительной травмы грудного лимфатического протока (при кашле, 
икоте), возникающей после приема жирной пищи. В редких случаях 
хилоторакс развивается при циррозе печени, сердечной недостаточ­
ности.
Клинические проявления хилоторакса полностью соответствуют 
симптоматике плеврального выпота: больные жалуются на прогрес­
сирующую одышку и тяжесть в области соответствующей половины 
грудной клетки. Характерно острое начало заболевания. В отличие от 
плевральных выпотов другой природы хилоторакс, как правило, не 
сопровождается болями в грудной клетке и лихорадкой, так как лим­
фа не оказывает раздражающего действия на плевру.
При объективном исследовании больного обнаруживаются при­
знаки плеврального выпота, что подтверждается рентгенологическим 
исследованием.
134
Диагноз хилоторакса верифицируется в помощью плевральной 
пункции. Для хилоторакса характерны следующие свойства плев­
ральной жидкости:
• цвет молочно-белый, жидкость непрозрачная, мутная, не имеет за­
паха;
• содержит большое количество нейтрального жира (триглицери­
дов) и жирных кислот, а также хиломикронов. Принято считать, 
что для хилоторакса характерно содержание триглицеридов боль­
ше 110 мг%. Если уровень трилицеридов менее 50 мг%, то у боль­
ных хилоторакса нет. Если содержание триглицеридов находится в 
пределах между 50 и 110 мг%, необходимо производить определе­
ние в плевральной жидкости липопротеинов методом диск- 
электрофореза в полиакриламидном геле. Если при этом в плев­
ральной жидкости обнаруживаются хиломикроны, то это хилото- 
ракс.
При длительном существовании хилоторакса, особенно при на­
коплении в плевральной полости большого количества лимфы, при­
ходится часто производить плевральные пункции в связи со сдавле­
нием легкого и смещением средостения. Это приводит к потере 
большого количества лимфы и истощению больного. Это обусловле­
но тем, что по грудному лимфатическому протоку ежедневно посту­
пает около 2500-2700 мл жидкости, содержащей большое количество 
белка, жиров, электролитов и лимфоцитов. Естественно, что частое 
удаление из плевральной полости лимфы приводит к падению массы 
тела больного и нарушению иммунологического статуса.
Рентгенография и флюорография грудной клетки
Методически правильно выполненная флюорография обладает 
достаточной информативностью при массовых обследованиях насе­
ления, однако ее следует считать методом предварительного выявле­
ния больных (скрининг). Снимки при рентгенографии и флюорогра­
фии следует выполнять в 2-х проекциях (передней и боковой).
Легочный рисунок в норме обусловлен сосудами и обладает 
значительной вариабельностью в зависимости от конституции и воз­
раста обследуемого. У детей он виден хуже, чем у взрослых. У людей 
гиперстенической конституции легочный рисунок в нижних отделах 
всегда более выражен за счет сосудистого или интерстициального 
компонентов либо их сочетания.
Усиление сосудистого компонента легочного рисунка наблюда­
ется при приобретенных и врожденных пороках сердца, первичной
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легочной гипертензии, гипертонической болезни сердца, заболевани­
ях миокарда, тромбоэмболии мелких сосудов легких.
Усиление легочного рисунка за счет интерстициального компо­
нента выражается в появлении сетчатости и тяжистости на протяже­
нии легочных полей, тяжистости по ходу бронхов и сосудов, контуры 
которых, так же как элементы легочного рисунка теряют четкость. 
Могут быть видны перегородочные линии и очень мелкие очаговые 
тени. При отеке интерстициальной ткани эти явления обратимы, ста­
бильность рентгенологических изменений свидетельствует о развитии 
склероза.
Изменение интерстициальной ткани наблюдаются при всех 
легочных заболеваниях, при поражении как респираторного отдела, 
так и бронхов и является неспецифической реакцией на воздействие 
различных патологических агентов.
Обеднение легочного рисунка часто сочетается с повышенной 
прозрачностью легочной ткани, может быть распространенным и ло­
кальным. Уменьшение выраженности и интенсивности изображения 
сосудов и интерстициальной ткани наблюдается при врожаенных по­
роках сердца со сбросом крови из правых камер в левые, при наличии 
препятствия току крови из правого желудочка в легочную артерию, а 
также при нарушении бронхиальной проходимости. Распространен­
ное повышение прозрачности с локальной потерей легочного рисунка 
в одном или нескольких участках может свидетельствовать о разви­
тии необратимого дистрофического процесса -  эмфиземы.
Локальное обеднение возникает при вентильном нарушении 
бронхиальной проходимости вследствие инородного тела, опухоли 
бронха и др. Обеднение легочного рисунка может наблюдаться в сег­
ментах, расположенных в соседстве с ателектазированными вследст­
вие компенсаторного перерастяжения легочной ткани.
При описании легочной ткани следует отмечать, сохраняет ли 
она нормальную прозрачность или в ней имеются участки затенения, 
просветления либо их сочетание.
Инфильтративное затенение характеризуется нечеткостью гра­
ниц, постепенным переходом в нормальную легочную ткань.
Ателектаз характеризуется однородным или неоднородным за­
тенением с уменьшением объема спавшихся сегментов, доли. Меж­
сегментарные или междолевые границы обычно вогнуты. Возможно 
подтягивание диафрагмы, органов средостения в сторону поражения. 
Различают центральный и периферический ателектаз в зависимости 
от калибра обтурированных бронхов, во всех случаях ателектаза по­
казана томография.
Ограниченный пневмосклероз, характеризуется стабильностью 
затенения, чаще имеющего неоднородную структуру. На фоне изме­
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ненного отдела видны тяжистость, изменение хода бронхов и сосу­
дов. При пневмосклерозе в области воспаления, в частности при ор­
ганизации фибринозного выпота, развивается особый вид пневмоск­
лероза -  карнификация. Рентгенологически пневмосклероз в области 
воспаления, нагноения проявляется округлым или неправильной 
формы сегментарным либо полисегментраным затенением значитель­
ной интенсивности, без отчетливого уменьшения объема пораженных 
сегментов.
Распространенное повышение прозрачности легочной ткани 
указывает на нарушение бронхиальной проходимости обратимого или 
необратимого характера с клапанным механизмом. Локальное повы­
шение прозрачности (симптом просветления) обусловлено увеличе­
нием воздушности на ограниченном участке (булла, киста) или распа­
дом легочной ткани (абсцесс, каверна). Для выявления и детализации 
отдельных симптомов необходима томография. Бронхография целе­
сообразна для выявления остаточных полостей при хроническом абс­
цессе, если рентгенография и томография оказались малоинформа­
тивными.
Посредством междолевых щелей легкие разделяются на доли: 
левое на две -  верхнюю и нижнюю, правое на три: верхнюю, сред­
нюю и нижнюю. Верхняя доля отделяется от другой части легкого ко­
сой междолевой щелью, а от средней доли -  горизонтальной междо­
левой щелью.
Правая верхняя доля начинается от верхушки и доходит сзади 
до заднего отрезка IV ребра, а спереди до переднего отрезка этого же 
ребра. Средняя доля занимает пространство между IV и VI ребрами 
спереди. Нижняя правая доля начинается на уровне заднего отрезка 
VI ребра и заканчивается спереди на уровне VI ребра, а сзади на 2 по­
звонка ниже. Слева граница между долями проходит также от IV зад­
него до IV переднего ребра. Нижне-передний отдел левой верхней 
доли, именуемый язычковой долей, эмбриологически, функционально 
и топографически соответствует правой средней доле, но в отличие от 
последней не отделяется междолевой щелью от верхней доли и обра­
зует с ней единое целое.
Положение и контуры диафрагмы. В норме диафрагма распо­
ложена на уровне передних отделов IV-VI ребер или на высоте задних 
отделов в V ребра -  десятого межреберья. Движения купола диафраг­
мы синхронны вдоху и выдоху. При вдохе он смещается вниз, плев­
ральные синусы расправляются и заполняются краем легкого. При 
выдохе купол диафрагмы поднимается вверх и синусы смыкаются. 
Экскурсия диафрагмы достигает 5-8 см. При эмфиземе подвижность 
купола диафрагмы ограничивается до 1-2 см. Более высокое положе­
ние одной из половин диафрагмы может быть обусловлено гиповен-
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тиляцией легкого на этой стороне, скоплением жидкости между лег­
кими и диафрагмой, релаксацией диафрагмы, плевродиафрагмальны­
ми сращениями, предшествующей резенцией легкого. Высокое рас­
положение обеих половин диафрагмы отмечается при некоторых 
легочных заболеваниях (при болезни Хоммена-Рича), асците. Низкое 
положение диафрагмы с уплощением ее купола может свидетельство­
вать о нарушении бронхиальной проходимости и наблюдаться при 
хроническом бронхите, бронхиальной астме, муковисцидозе, эмфизе­
ме легких.
Корни легких. Структура их сложна, так как слагается из мно­
гочисленных анатомических элементов, часть которых (бронхи, арте­
рии, вены) имеют отражение на рентгенограммах и томограммах, а 
другие элементы (лимфатические узлы, жировая клетчатка с лимфа­
тическими сосудами) выявляются только при их патологических из­
менениях. Основным размером корня легкого, подлежащим измере­
нию является его поперечник, в норме не превышающий 2,5 см, изме­
ряется от края срединной тени до наружного контура легочной арте­
рии. В этот размер входит просвет промежуточного бронха и ширина 
ствола легочной артерии. Наиболее частыми признаками изменения 
корней легких являются расширение их границ и потеря четкости 
анатомических элементов, что объясняется нарушением лимфооттока.
Легочная артерия. Ширина ее на уровне промежуточного брон­
ха составляет 1,5-1,6 см. Расширение легочной артерии свидетельст­
вует о гиперволемии, легочной гипертензии. Уменьшение ширины 
легочной артерии наблюдается при гипоплазии легкого (доли) или 
других патологических состояниях, сопровождающихся снижением 
кровотока.
При анализе структуры корней необходимо оценить состояние 
просвета крупных бронхов, их ширину, четкость стенок, установить 
наличие или отсутствие перебронхиальных измененеий.
Сердечно-сосудистая тень.
Правильная интерпретация состояния сердца и крупных сосудов 
дает ключ к выявлению причины развития некоторых патологических 
изменений в легких. Увеличение размеров сердца при гипертониче­
ской болезни, ИБС, миокардите может сопровождаться застойными 
явлениями в легких, что выражается в расширении вен, венозных 
коллекторов и артерии может характеризоваться расширением легоч­
ных артериальных сосудов, дисковидными ателектазами в нижних и 
средних отделах легочных полей.
Уменьшение размеров сердца на рентгенограммах свидетельст­
вует о снижении ударного и минутного объемов сердца и наблюдает­
ся при обструктивных нарушениях у больных эмфиземой, бронхиаль­
ной астмой, хроническим обструктивным бронхитом.
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С помощью ренгеноскопии можно обнаружить инфильтраты, 
полости распада (каверны) и фиброз. При наличии участков воспале­
ния, казеозного некроза и фиброза сосудистый рисунок легкого и его 
воздушность изменяются, так как при этом более интенсивно задер­
живаются рентгеновские лучи. Казеозный очаг дает примерно такую 
же тень, как и инфильтрат, но более интенсивную, чем очаг при не­
специфической пневмонии и опухоли легкого.
Очаги в легких по величине бывают мелкими, средними и круп­
ными. Мелкие очаги, диаметром 1-2 мм, представляют собой не­
сколько слитых бугорков. Размеры средних очагов в диаметре -  до 5 
мм, крупных -  до 1 см. Очаг более 1 см в диаметре при туберкулезе 
называется инфильтратом или туберкуломой, а при неспецифических 
заболеваниях -  шаровидной тенью. Свежие очаги менее плотные, чем 
старые, и поэтому плохо видны при рентгеноскопии. Плотные очаги 
четко очерчены, фестончатой, в большинстве случаев неправильной 
формы, хорошо диагностируются при рентгеноскопии.
Туберкулезный процесс чаще всего локализуется в верхних от­
делах легких. Особенно часто поражается задний и верхушечный сег­
менты, реже язычковые и верхние, совсем редко — передний и базаль­
ный сегменты, а также средняя доля. В базальных сегментах легких 
туберкулезный процесс локализуется лишь в 2-3% случаев.
Неспецифическая пневмония, хотя и может быть верхнедоле­
вой, но наиболее часто локализуется в нижней доле, а злокачествен­
ная опухоль в переднем сегменте или в прикорневой области.
Патологические изменения в легких могут маскироваться тенью 
ключицы, органов средостения, в том числе сердца, а также крупных 
легочных сосудов. Для выявления их рекомендуется производить 
рентгеноскопию в различных положениях больного. Верхушечные 
сегменты легких лучше всего видны при максимально опущенных 
вниз или поднятых вверх ключицах, медиальные базальные сегменты 
легких, а также бронхиальные лимфатические узлы -  в косых и боко­
вых проекциях.
Рентгенологическая картина крупозной пневмонии соответству­
ет эволюции ее патологических стадий.
В стадии прилива отмечается усиление легочного рисунка в 
пораженном участке вследствие местного полнокровия сосудов. При 
этом корень легкого на стороне поражения становится шире, менее 
четким в очертаниях, а при локализации процесса в нижних отделах 
легких может также наблюдаться ослабление подвижности купола 
диафрагмы.
В стадии красного опеченения выявляется средней интенсивно­
сти затемнение пораженного участка (чаще в верхней доле справа) 
соответствующего по форме и локализации субсегменту, сегменту и
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целой доле, без уменьшения их объема. При этом корень легкого бы­
вает расширен, неструктурен, может уплотняться прилежащая плевра, 
а в синусе появляется выпот.
В стадии серого опеченения рентгенологическая картина сходна 
с таковой в стадии красного опеченения.
В стадии разрешения наряду с уменьшением интенсивности те­
ни и ее размеров характерна неоднородность затемнения за счет рас­
сасывания отдельных участков. В последующем, после выздоровле­
ния, в области поражения длительное время сохраняются усиление 
легочного рисунка, уплотнение пристеночной плевры и образование 
плевродиафрагмальных, плеврокостальных и плевроперикардиальных 
спаек.
При очаговой пневмонии в отличие от крупозной пневмонии 
поражаются дольки легкого. Рентгенологически с обеих сторон, пре­
имущественно в нижних отделах легких, обнаруживаются множест­
венные, слабой интенсивности, с нечеткими контурами очаговые те­
ни, по размерам соответствующие долькам (1-1,5 см). Легочный ри­
сунок усилен, тени корней расширены и неоднородны. Нередко отме­
чается реакция плевры в виде экссудативного плеврита. Подвижность 
диафрагмы может быть ослаблена. Участки поражения могут носить 
сливной характер, приобретают более крупные размеры и могут на­
поминать метастазы. Отличительный признак пневмоний -  быстрое 
обратное развитие.
На рентгенограммах при хроническом бронхите обнаруживают­
ся усиление легочного рисунка и его деформация (ступенчатая, сбли­
жение бронхов) в результате уплотнения межуточной ткани.
При тромбоэмболии ветвей легочной артерии рентгенологиче­
ская картина зависит от размеров легочного инфильтрата. Нередко 
выявляется затемнение легочной ткани треугольной или пирамидаль­
ной формы, направленное вершиной к корню. Иногда бывает не­
сколько подобных теней. Если присоединяется воспалительный про­
цесс, они становятся нечеткими. Характерно высокое стояние купола 
диафрагмы на стороне поражения.
Бронхография
Это контрастный метод исследования воздухопроводящих пу­
тей органов дыхания. С помощью этого метода исследования выяв­
ляют бронхоэктатическую болезнь, аномалии развития бронхиально­
го дерева, хронический бронхит, бронхо-легочные кисты, злокачест­
венные и доброкачественные опухоли бронхов и легких, абсцесс лег­
кого, туберкулез легких, бронхиальные свищи и т.д.
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Противопоказания: острые заболевания легких, сопровождаю­
щиеся высокой температурой тела, лихорадочные заболевания неле­
гочной этиологии, пороки сердца, аневризмы аорты и легочной арте­
рии, массивные легочные кровотечения, тяжелая декомпенсация при 
пороках сердца, выраженная недостаточность внешнего дыхания, тя­
желое поражение почек и печени, психические заболевания.
Бронхография выполняется под местной анестезией 0,5-1% рас­
твора дикаина. В качестве контрастного вещества чаще используют 
йодолипол (сульфойодол).
Бронхографию производят утром натощак. После проведения 
анестезии слизистой оболочки носа, задней стенки глотки, надгортан­
ника и бифуркации трахеи в соответствующий бронх вводят управ­
ляемый катетер, придают больному определенное положение (слегка 
наклонившись вперед и запрокинув голову назад), а затем под кон­
тролем рентгенологического исследования вводят через катетер 15-20 
мл йодолипола или пропилйодон в виде масляной взвеси. После 
бронхографии аспирируют из бронхов контрастное вещество.
Фибробронхоскопия
Это инструментальный визуальный метод исследования трахеи 
и бронхов. Его выполняют под местной анестезией (1-2-3% раствором 
дикаина и др.) путем смазывания корня языка, зева, надгортанника, 
введения анестетика гортанным шприцем в трахею, анестезией рас­
пылением, аспирационной анестезией (больной глубоко дышит, а 
анестетик вводят каплями в нос).
Бронхоскоп вводят через носовые ходы в трахеобронхиальное 
дерево. Ориентиры при введении: язычок, надгортанник, истинные 
голосовые связки, киль бифуркации, бронхи (правый и левый глав­
ные, верхнедолевые, промежуточные, правый среднедолевой и левый 
язычковый, нижнедолевые).
При бронхоскопии производят осмотр трахеобронхиального 
дерева, исследуют секрет бронхов, вводят лекарственные препараты, 
извлекают инородные тела, делают пункционную биопсию внутри- 
грудных лимфатических узлов, бронхографию.
Противопоказания к Фибробронхоскопии
Противопоказания к фибробронхоскопии можно разделить на 
абсолютные и относительные. Введение фибробронхоскопа абсолют­
но противопоказано при профузном легочном кровотечении, тяжелом 
асматическом статусе (у больных с самостоятельным дыханием), 
крупном инородном теле, баллотирующем или фиксированном в тра­
хее, массивной аспирации желудочного содержимого с кусками пи­
щи.
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Абсолютными противопоказаниями к проведению фиброброн- 
хоскопии под местной анестезией являются дыхательная недостаточ­
ность с гиперкапнией свыше 50 мм рт.ст. и некорригируемой гипок- 
семией ниже 70 мм рт.ст., стенозы гортани и трахеи, не оставляющие 
возможности для дыхания при введенном фиброскопе, отсутствие 
контакта с больным и непереносимость местной анестезии. Относи­
тельными противопоказаниями к проведению фибробронхоскопии 
под местной анестезией являются бронхиальная астма, ишемическая 
болезнь сердца, нарушения свертываемости крови, эпилепсия.
Спонтанный пневмоторакс
Спонтанный пневмоторакс -  патологическое состояние, харак­
теризующееся скоплением воздуха межоу висцеральной и париеталь­
ной плеврой, не связанное с механическим повреждением легкого или 
грудной клетки в результате травмы или врачебных манипуляций.
Классификация спонтанного пневмоторакса 







III. В зависимости от наличия осложнений: 
1. Неосложненный;
2. Осложненный (кровотечением, 
медиастинальной эмфиземой).
плевритом,
Различают открытый, закрытый и клапанный пневмоторакс.
При открытом пневмотораксе имеется сообщение полости 
плевры с просветом бронха (т.е. с атмосферным воздухом). При за­
крытом пневмотораксе сообщение между плевральной полостью и 
атмосферным воздухом отсутствует.
Напряженный пневмоторакс возникает при действии клапанно­
го механизма в области бронхо-плеврального сообщения. Воздух 
проникает в плевральную полость, но не выходит из нее. Давление в 
плевральной полости прогрессивно нарастает и превышает атмосфер­
ное, что приводит к коллапсу легкого и смещению средостения в про­
тивоположную сторону.
Клиническая картина
В типичных случаях внезапно появляется острая колющая про­
низывающая боль в соответствующей половине грудной клетки с ир­
радиацией в шею, руку, иногда в эпигастральную область. Второй ха­
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рактерный признак -  внезапно появляющаяся одышка. Через не­
сколько часов боль и одышка уменьшаются.
У 20% больных спонтанный пневмоторакс может начинаться 
атипично, постепенно, малозаметно для больного.
При осмотре и физикальном исследовании легких выявляются 
классические клинические симптомы пневмоторакса:
• вынужденное положение больного, больной покрыт холодным по­
том;
• цианоз, одышка, расширение грудной клетки и межреберных про­
межутков. Движения грудной клетки на стороне поражения при 
дыхании ограничены;
• тимпанит при перкусии легких на соответствующей стороне;
• ослабление или отсутствие голосового дрожания и везикулярного 
дыхания на пораженной стороне;
• смещение области сердечного толчка и границ сердечной тупости 
в здоровую сторону, тахикардия, снижение артериального давле­
ния.
Все физикапьные симптомы пневмоторакса отчетливо опреде­
ляются при спадении легкого на 40% и более.
Инструментальные исследования.
Рентгенография легких.
На стороне поражения выявляются следующие изменения:
• участок просветления без легочного рисунка, расположенный на 
периферии легочного поля с четкой границей;
• смещение средостения в сторону здорового легкого;
• смещение купола диафрагмы книзу.
Небольшой по объему пневмоторакс лучше выявляется в лате- 
ропозиции. На стороне поражения отмечается углубление реберно- 
диафрагмального синуса, утолщение контуров латеральной поверхно­
сти диафрагмы.
При плевральной пункции обнаруживается свободный газ, 
внутриплевральное давление колеблется около нуля.
На ЭКГ — отклонение электрической оси сердца вправо, увели­
чение амплитуды зубца Р в отведениях II, III, снижение амплитуды 
зубца Т в тех же отведениях.
Лабораторно-характерных изменений нет. Течение неослож­
ненного спонтанного пневматоракса обычно благоприятное.
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Неотложная помощь при спонтанном пневмотораксе
1. Обезболивание (баралгин -  5 мл на 20 мл физраствора внут­
ривенно медленно или внутримышечно; фентанил -  2 мл 0,005% рас­
твора с дроперидолом -  2 мл 0,25% раствора внутривенно или внут­
римышечно при нормальном АД; анальгин -  2 мл 50% раствора, 
внутримышечно).
2. Для подавления кашля -  кодеин (0,015 г) или дионин (0,01 г), 
либексин (0,1), тусупрекс (10 или 20 мг).
3. При снижении давления -  мезатон 1% раствор 0,3 мл.
4. Дренирование плевральной полости (второе межреберье по 
срединно-ключичной линии) с активной аспирацией.
5. Консультация фтизиатра-хирурга.
Острая дыхательная недостаточность
Острая дыхательная недостаточность (ОДН) -  острое наруше­
ние функции дыхания с недостаточным обеспечением органов и тка­
ней кислородом (гипоксемией) и задержкой в организме углекислого 
газа (гиперкапнией).
Это осложнение развивается, как правило, при долевой или то­
тальной пневмонии.
Различают 3 формы острой дыхательной недостаточности:
• вентиляционную (гиперкапническую), развивающуюся при пер­
вичном уменьшении эффективной легочной вентиляции (альвео­
лярная гиповентиляция); при этом нарушаются оксигенация крови 
и выведение углекислого газа;
• паренхиматозную (гипоксемическую), развивающуюся вследствие 
вентиляционно-перфузионных нарушений в легочной ткани и на­
рушений альвеолярно-капиллярного газообмена и диффузии ки­
слорода; при этом снижается насыщение артериальной крови ки­
слородом;
• смешанную (сочетание артериальной гипоксемии с гиперкапнией), 
представляющую собой сочетание вентиляционной и паренхима­
тозной дыхательной недостаточности.
При пневмониях развивается чаще всего паренхиматозная ды­
хательная недостаточность. Однако возможно присоединение венти­
ляционной дыхательной недостаточности (в частности, при вовлече­
нии в патологический процесс плевры, появлении слабых болей и ог­
раничении дыхательной подвижности легких) и развитие, таким обра­
зом, смешанного типа ОДН.
Клинические проявления
Клиническими проявлениями ОДН являются:
144
•  одышка, нарушение ритма дыхания. Тахипноэ и нерегулярное по- 
липноэ, которое может перейти в апноэ, указывают на нарастаю­
щую гипоксию, обусловленную паренхиматозной ОДН, при этом, 
как правило, отсутствует выраженный цианоз;
•  цианоз -появляется, как правило, при выраженной степени ОДН. 
Цианоз является проявлением тяжелых нарушений в кислородно­
транспортной системе. При гипоксемической ОДН цианоз может 
появляться даже в начальных стадиях, при гиперкапнической -  в 
более поздних стадиях. Цианоз развивается тогда, когда в капил­
лярной крови увеличивается содержание восстановленного (деок- 
сигенированного) гемоглобина. Цианоз лучше всего выявляется в 
капиллярном ложе ногтей (цианоз подногтевых пространств), в 
области конъюктив, слизистой губ и языка;
•  усиленная потливость;
• нарушение функции сердечно-сосудистой системы -  зависит от 
степени гипоксии и гиперкапнии. Тахикардия развивается при ги­
поксии и гиперкапнии, брадикардия -  при глубокой гипоксии и 
особенно при гипоксической коме.
Выраженное повышение артериального давления характерно 
для вентиляционной (гиперкапнической) ОДН, в меньшей степени 
артериальное давление повышается при паренхиматозной (гипоксе­
мической) ОДН. При любой форме ОДН могут быть сердечные арит­
мии, чаще всего экстрасистолия.
При развитии гипоксемической и гиперкапнической комы на­
блюдается тяжелая артериальная гипотензия, вплоть до циркулятор­
ного шока;
При ОДН развиваются также симптомы гиперкапнии -  головная 
боль (не купируется анальгетиками, но уменьшается после ингаляций 
кислорода), нарушение ритма сна (сонливость днем, бессонница но­
чью, в дальнейшем -  постоянная сонливость), спутанность сознания; 
выраженная потливость, анорексия, мышечные подергивания, сме­
няющиеся судорогами, отек дисков зрительных нервов, инъекция 
склер. Гиперкапния является проявлением тяжелой альвеолярной ги­
повентиляции (вентиляционная ОДН) и всегда сопровождается ги- 
поксемией.
Различают 4 стадии острой дыхательной недостаточности. 
Приводим их описание согласно Т.М.Зубик (1991).
/  стадия (начальная) -  как правило, не имеет ярких клиниче­
ских проявлений, протекает скрыто на фоне пневмонии. Основные ее 
признаки -  учащение дыхания, появление одышки и ощущения не­
хватки воздуха при небольшой физической нагрузке.
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II стадия (субкомпенсированная) -  характеризуется одышкой в 
состоянии покоя, постоянным ощущением нехватки воздуха, участи­
ем в дыхании вспомогательной мускулатуры, цианозом губ, подног­
тевых пространств, тахикардией, склонностью к повышению артери­
ального давления, чувством тревоги, беспокойства.
III стадия (декомпенсированная) -  проявляется резким усиле­
нием одышки, вынужденным положением больных, выраженным 
участием в дыхании вспомогательной мускулатуры, ощущением уду­
шья, психомоторным возбуждением, тахикардией, распространенным 
цианозом, резким падением артериального давления.
IV  стадия (терминальная) -имеет следующую симптоматику:
• Резкое угнетение сознания, вплоть до комы, часто развивается 
гипоксемический отек головного мозга;
•  Разлитой цианоз; кожа покрыта покрыта липким холодным потом;
•  Дыхание учащенное, поверхностное, аритмичное, появляется ды­
хание Чейн-Стокса или Биота; при развитии ацидоза - дыхание 
Куссмауля;
•  Пульс нитевидный, частая экстрасистолия на фоне брадикардии;
• Глубокая артериальная гипотензия;
• Значительное увеличение трахеобронхиальной секреции, отек сли­
зистой оболочки бронхов, развитие синдрома экспираторного за­
крытия дыхательных путей;
• Олигоанурия;
• Финалом терминальной стадии является гипоксемическая гипер­
капническая кома.
Большую роль в оценке степени также кислотно-щелочное рав­
новесие. Вентиляционная ОДН характеризуется гиперкапнией (рес­
пираторным ацидозом). При паренхиматозном типе ОДН развивается 
артериальная гипоксемия, которая может сочетаться с гипокапнией и 
респираторным алкалозом.
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СТЕПЕНЬ ТЯЖЕСТИ ОСТРОЙ ДЫХАТЕЛЬНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ
(Н,Р.Палеев, В.И.Ильченко, ЕТ.Шуганов, Б.В.Гордиенко, 1995, с изменениями)
Степень тяжести ОДН Вентиляционная ОДН, 
Р аС 02 мм.рт.ст.
Паренхиматозная ОДН 
Р а 0 2 мм рт.ст.
1. Умеренная <50 >70
2. Выраженная 50-70 70-50








Принципы и методы интенсивной терапии ОДН
Существующие принципы интенсивной терапии ОДН можно 
разграничить следующим образом.
При любой форме и степени ОДН требуется обеспечить 
проходимость дыхательных путей на всех уровнях -  от ротовой 
полости до бронхиол. Для осуществления этой цели в распоряжении 
врача имеется большой комплекс специальных приемов и способов, 
направленных на поддержание проходимости и верхних дыхательных 
путей, и бронхиол, включая применение средств для нормализации 
дренирования мокроты.
Обеспечение адекватной вентиляции (второй ведущей принцип 
интенсивной терапии ОДН) включает 2 группы методов: применение 
специальных режимов спонтанной вентиляции или переход на искус­
ственную вентиляцию легких, если спонтанная вентиляция независи­
мо от физиологического механизма ОДН не способствует адекватно­
му газообмену или делает это слишком дорогой ценой.
Антигипоксическая терапия (в том числе ингаляционная и не­
ингаляционная оксигенотерапия, а также применение не основным, а 
вспомогательным методом интенсивной терапии ОДН.
Специальная терапия, направленная на лечение основного забо­
левания, должна осуществляться одновременно с ликвидацией ОДН 
как синдрома.
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Коррекция метаболических и функциональных нарушений раз­
личных систем (кровообращения, центральной нервной системы, пе­
чени, почек, пищеварительного тракта), неизбежно вовлекающихся в 
патологический процесс при ОДН, является обязательным компонен­
том интенсивной терапии. Любые попытки устранить ОДН будут не- 
радикапьными, если не принимать мер к нормализации остальных 
функций организма.
Обеспечение проходимости верхних дыхательных путей
К методам входящим в лечебный комплекс для восстановления 
и поддержания дыхательных путей, относятся:
• тройной прием (разгибание головы, выдвижение нижней челюсти 
и вдувания воздуха в рот или в нос;
• введение воздуховодов;
• интубация трахеи;
• коникотомия и трахеотомия;
• удаление инородных материалов;
• противовоспалительная, противоотечная и спазматическая тера­
пия.
Обеспечение проходимости периферических дыхательных 
путей и дренирования мокроты
Естественные механизмы дренирования мокроты можно разде­
лить на четыре группы:
1-методы, улучшающие реологические свойства мокроты:
• аэрозольная терапия увлажнителями и детергентами;
• трахеальная инстилляция тех же средств
Н-методы, улучшающие активность слизистой оболочки 
дыхательных путей:
• кондиционирование вдыхаемого газа (увлажнение, согревание, 
обеззараживание);
• аэрозольная терапия противовоспалительными средствами,
увлажнителями и сурфактантами;
• инфузионная гидратация.
III-методы, стабилизирующие стенку дыхательных путей:
• применение бронхолитиков аэрозольным, внутривенным и 
энтеральным путем;
• режим спонтанной вентиляции с положительным давлением в 
конце выдоха (ПДКВ).
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IV-методы, способствующие удалению мокроты:
• постуральный дренаж;
• вибрационный, перкуссионный и вакуумный массаж;
• увеличение внутрилегочного давления, повышающее коллате­
ральную вентиляцию;
• стимуляция и имитация кашля, включая кашель, оптимизирован­
ный положением тела (КОПТ);
• бронхиальный лаваж;
• отсасывание мокроты.
Все перечисленные методы дополняют друг друга и использу­
ются, как правило, в разнообразных сочетаниях.
Специальные режимы спонтанной вентиляции легких
Главная цель специальных режимов спонтанной вентиляции 
легких (СВЛ) -  устранение существующих физиологических меха­
низмов ДН и рационализация фаз дыхательного цикла:
• режим с сохранением положительного давления в конце выдоха;
• режим с непрерывным положительным давлением (НПД) в тече­
ние всего дыхательного цикла;
• осцилляторная модуляция дыхания (ОМД);
• пассивизация выдоха специальным сопротивлением;
• произвольное управление дыханием.
Режим положительного давления в конце выдоха характеризу­
ется тем, что среднее внутрилегочное давление дыхательного цикла 
превышает нормальное. Более высокое внутри альвеолярное и внут- 
рибронхиальное давление может улучшить нарушенный газообмен с 
помощью нескольких механизмов:
• увеличение растяжимости легких благодаря снижению легочного 
объема крови;
• сокращение экспираторного закрытия дыхательных путей (ЭЗДП);
• расправление ателектазов и увеличение функциональной остаточ­
ной емкости (ФОБ) легких.
Режим ПДКВ показан при ДН, сопровождающийся сокращени­
ем ФОБ, ранним ЭЗДП, т.е. при респираторном дистресс синдроме 
взрослых и новорожденных, отеке легких, пневмонии, ателектазе, а 
также при обострении ХНЗЛ, длительной иммобилизации в постели.
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Режим непрерывного положительного давления
При НПД положительное давление сохраняется на протяжении 
всего дыхательного цикла и колебания между внутрилегочным 
давлением при вдохе и выдохе малы.
Режим оснилляторной  модуляции дыхания
Суть метода ОМД состоит в наложении высокочастотных (3-10 
Гц) малоамплитудных (15-50 мл) осцилляций воздуха на собственное 
дыхание больного. При этом изменяется характер спонтанной венти­
ляции легких (СВЛ), меняются газообмен и газы крови при мало ме­
няющемся объеме дыхания.
Показания к оснилляторной модуляции дыхания ЮМ7Р>:
ДН с жесткими легкими, которые раскрываются при ИВЛ толь­
ко с приложением слишком высокого давления, опасного из-за воз­
можного нарушения кровообращения и баротравма.
ДН при негерметичности легких, когда осуществить ИВЛ обыч­
ными режимами трудно из-за утечки газов (при травме легкого, брон­
хоплевральных свищах, операции на дыхательных путях).
Вспомогательная искусственная вентиляция легких
Под вспомогательной искусственной вентиляцией легких 
(ВИВЛ) подразумевают добавление искусственных вдуваний при со­
храненной СВЛ, не соответствующей потребностям организма. Вспо­
могательная вентиляция легких может быть полностью независимой 
от СВЛ: тогда это редкие (5-8 вдуваний в минуту) искусственные 
вдохи, на фоне недостаточной спонтанной вентиляции. Другой режим 
ВВЛ более координирован с запросами организма при недостаточно­
сти СВЛ: искусственные вдохи автоматически возникают при слиш­
ком длинной паузе в СВЛ или слишком малом объеме спонтанного 
вдоха. Показания к применению ВИВЛ:
•  лечение ДН у больных со снижением ФОБ легких, обструктивны­
ми нарушениями и мышечной слабостью;
•  ведение новорожденных с РДС, у которых не хватает усилия для 
полного расправления легких;
• переход от ИВЛ к СВЛ.
Оксигенотерапия
Основным показателем к оксигенотерапии является 
гипоксемическая ДН.
Применение 40% Ог в течение длительного времени безопасно. 
Если гипоксемия значительна (РаО? < 50 мм рт. ст. при дыхании воз­
духом), то с помощью оксигенотерапии следует поднять РаОз хотя бы 
выше этой величины. Оптимальный уровень РаОг СО -  80 мм рт. ст., 
кроме больных с ХНЗЛ.
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Способы оксигенотерапии: 1. Применение носовых катеторов, 2 
-  применение масок.
Респираторно-ингаляционная терапия
Метод заключается в проведении вспомогательной искусствен­
ной вентиляции легких (ВИВЛ) в сочетании с ингаляционной терапи­
ей.
Однако вспомогательная ИВЛ и весь комплекс респираторно- 
ингаляционной терапии не может заменить ИВЛ при лечении гипо­
вентиляции.
Показания к ВИВЛ: первые симптомы ДН, когда еще нет пока­
заний к ИВЛ, а также для профилактики ОДН, особенно у хирург, б-х 
в пред-и послеоперационном периоде.
ВИВЛ увеличивает резервы дыхания ЖЕЛ, ФЖЕЛ и показатели 
скорости форсированного выдоха, Тифно пробу.
Парокислородные ингаляции и электроаэрозольтерапия -  могут 
быть проведены с помощью отечественного аппарата ГЭИ -  1.
Искусственная вентиляция легких
Экстренные показания:
Апноэ, агональное дыхание, тяжеая гиповентиляция, остановка 
сердца.
Общие показания: гипоксемическая ОДН [Ра02 < 50 мм 
рт.ст.(6,7 кПа)], гиперкапническая ОДН (прогрессирование дыхатель­
ного ацидоза,
[РаС02 > 60 мм рт.ст. (8 кПа)., pH <7,30] Критическое снижение 
резервов дыхания (Vt  < 5 мл/кг'1, ЖЕЛ < 15 мл/кг'1, ФЖЕЛ < 10 мл/кг' 
V q/Vt  > 60%);. Неэффективность дыхания (V E > 15 л/мин"1), при 
нормальном [40 мм рт.ст. (5,3 кПа)] или повышенном РаС02.
Прекращение ИВЛ:
Ра02 >50 мм рт.ст., нормальное РаС02 и pH
Высокочастотная искусственная вентиляция легких (ВЧ
ИВЛ)
Высокочастотной принято считать ИВЛ с частотой дыхатель­
ных циклов 60 в мин., т.к. у большинства б-х при этой частоте прояв­
ляется основное свойство ВЧ ИВЛ — постоянное положительное дав­
ление (ППД) в дых-х путях (за счет «прерванного вдоха»).
Есть несколько способов ВЧ ИВЛ; объемный, струйный, инъек­
ционный и комбинированный.
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Противопоказания: больные с недостаточностью кровообраще­
ния, низким ОЦК, буллезными легкими и др.).
Диагностика и купирование приступа бронхиальной астмы 
Клиническая картина
В развитии приступа БА различают три периода -  предвестни­
ков, разгара (удушья) и обратного развития.
Период предвестников наступает за несколько минут, часов, ино­
гда дней до приступа и проявляется следующими симптомами: вазо­
моторными реакциями со стороны слизистой оболочки носа (обиль­
ным отделением водянистого секрета), чиханием, зудом глаз и кожи, 
приступообразным кашлем, одышкой, головной болью, усталостью, 
чрезмерным диурезом, нередко изменениями настроения (раздражи­
тельность, психическая депрессия, мрачные предчувствия).
Период разгара (удушья) имеет следующую симптоматику. По­
является ощущение нехватки воздуха, сдавление в груди, выраженная 
экспираторная одышка. Вдох становится коротким, выдох медлен­
ный, в 2-4 раза длиннее вдоха, сопровождается громкими, продолжи­
тельными, свистящими хрипами, слышимыми на расстоянии. Больной 
принимает вынужденное положение, сидит, наклонившись вперед, 
опираясь локтями на колени, или оперевшись руками о край стола, 
кровати, ловя ртом воздух. Речь почти невозможна, больной обеспо­
коен, испуган. Лицо бледное, с синюшным оттенком, покрыто холод­
ным потом. Крылья носа раздуваются при вдохе. Грудная клетка в 
положении максимального вдоха, в дыхании участвуют мышцы пле­
чевого пояса, спины, брюшной стенки.
Межреберные промежутки и надключичные ямки втягиваются 
при вдохе. Шейные вены набухшие. Во время приступа наблюдается 
кашель с очень трудно отделяемой вязкой, густой мокротой. После 
отхождения мокроты дыхание становится более легким. Над легкими 
перкуторный звук с тимпаническим оттенком, нижние границы лег­
ких опушены, подвижность легочных краев ограничена, на фоне ос­
лабленного дыхания во время вдоха и особенно на выдохе слышно 
много сухих свистящих хрипов. Пульс учащен, слабого наполнения, 
тоны сердца приглушены. Приступ удушья может перейти в астмати­
ческий статус (см.), который может закончиться комой и даже смер­
тью больного.
Период обратного развития приступа имеет разную продолжи­
тельность. У одних больных приступ заканчивается быстро без ос­
ложнений, у других -  может продолжаться несколько часов и даже 
суток с сохранением затрудненного дыхания, недомогания, слабости.
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После приступа больные хотят отдохнуть, некоторые из них 
испытывают голод, жажду.
При анализе клинической картины бронхиальной астмы следует 
помнить о так называемом кашлевом варианте заболевания. При этой 
форме БА нет типичной клиники приступа удушья, а при аускульта­
ции легких отсутствуют сухие хрипы или определяются очень скуд­
ные физикальные признаки. Единственным характерным признаком 
заболевания является приступообразный удушливый кашель, особен­
но часто возникающий по ночам. Во время приступа кашля возможно 
появление головокружения, наблюдается потливость, возможен циа­
ноз лица. Для диагностики кашлевого варианта БА следует проводить 
мониторинг пиковой скорости выдоха, а также учитывать положи­
тельный эффект вечернего (профилактического) приема бронходила- 
таторов.
Большое значение имеет определение степени тяжести приступа 
бронхиальной астмы. Это учитывается при оказании помощи больно­
му и определении его трудоспособности. Степени тяжести приступа
бронхиальной я сти и  представлены а таблице.














































































































































Ра02 Норма <60 мм.рт.ст. <60 мм. рт.ст. 
цианоз
РаС02 Менее 45 
мм рт.ст.
<45 мм рт.ст. > 45 мм рт.ст.
БаОг >95% 91-95% <90%
МЕТОДИКА КУПИРОВАНИЯ ЛЕГКОГО ПРИСТУПА БРОНХИАЛЬНОЙ АС­
ТМЫ
1. Начальный этап лечения. Повторное применение ингаляционных 
форм Рг-агонистов короткого действия (2-4 вдоха каждые 20 мин в 
течение первого часа): Используют следующие формы препаратов 
в виде дозированных аэрозолей:
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- селективные р2-адреностимуляторы сальбутамол (вентолин), сал- 
мефамол, тербуталин, ипрадол;
- частично селективные р2-адреностимуляторы алупент (астмопент, 
орципреналин), фенотерол (беротек)
2. Дальнейшее оказание медицинской помощи производится в зави­
симости от характера ответа на начальную терапию.
При хорошем ответе (пиковая скорость выдоха более 80% и со­
хранение ответа на р2-агонисты в течение 4 часов) следует продол­
жить ингаляции р2-агонистов каждые 4 часа в течение 24-48 часов.
При неполном ответе в течение 1-2 часов (пиковая скорость вы­
доха 60-80%) необходимо добавить перорально глюкокортикостерои­
ды -  преднизолон 30-60 мг в сутки (по 2 т. каждые 2 часа) или ввести 
внутривенно преднизолон 30-60 мг и продолжить ингаляции р2- 
агонистов каждые 4 часа в течение 24 часов.
При плохом ответе в течение 1 часа (пиковая скорость выдоха 
меньше 60%) назначаются глюкокортикостероиды (по вышеуказан­
ной методике) и больной должен быть госпитализирован в клинику. 
Если приступ удушья не купируется, следует выполнять лечебные ме­
роприятия, как при приступе астмы средней степени тяжести.
К У П И Р О В А Н И Е  С Р Е Д Н Е Т Я Ж Е Л О Г О  П Р И С Т У П А  Б Р О Н Х И А Л Ь Н О Й  А С Т ­
МЫ
1. Начальный этап лечения.
• Назначаются ингаляции дозированных аэрозолей (Ь-агонистов ко­
роткого действия 3-4 раза в течение часа (см. названия препаратов 
выше — в разделе «Купирование легкого приступа бронхиальной 
астмы») или применяются р2-агонисты через небулайзер (феноте­
рол 1 мг или сальбутамол 5 мг или тербуталин 10 мг) в течение 6- 
10 мин. Следует отдавать предпочтение небулайзеру, потому что с 
его помощью в аэрозоле создаются частицы оптимального размера 
(0.5-5 мкм), которые лучше и в большем количестве достигают 
мелких бронхов и создают более эффективную концентрацию;
• При отсутствии эффекта через 15-30 мин после небулайзера при­
меняются глюкокортикоиды внутрь или внутривенно по вышеопи­
санной методике;
•  Ингаляции кислорода;
• Продолжить наблюдение за больным в течение 1-3 часов, ожидая 
улучшения.
2. Дальнейшее лечение производится в зависимости от характера 
ответа на начальную терапию.
При хорошем ответе (пиковая скорость выдоха более 70%, нет
расстройств дыхания, ответ на р2-агонисты сохраняется в течение 4-х
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часов) следует продолжить прием р2-агонистов каждые 4 часа в тече­
ние 24-48 часов и пероральный прием преднизолона. Показано дина­
мическое наблюдение за больным.
При неполном ответе в течение 1-2 часов (пиковая скорость вы­
доха 50-70%, сохраняются симптомы приступа астмы) необходимо 
продолжать лечение рг-агонистами (целесообразно снова провести 
ингаляции Рг-агонистов через небулайзер), продолжить прием глюко­
кортикоидов и ингаляции кислорода.
При плохом ответе в течение 1 часа состояние больного расцени­
вается как угрожающее (клинические симптомы приступа астмы со­
храняются и резко выражены, пиковая скорость выдоха 50-30% от 
должного или наилучшего для данного больного). В этой ситуации 
рекомендуются следующие мероприятия:
• проводить ингаляции рг-агонистов через небулайзер с кислородом 
(дозы р2-агонистов-фенотерол 1 мг, сальбутамол 5 мг, тербуталин 
10 мг; скорость подачи кислорода 6-8 л/мин);
• добавить ингаляции холинолитиков через небулайзер ипратропиу- 
ма бромид 0,5 мл-1 мл или беродуап 2-4 мл (0.5-1 мг ипратропиума 
бромида + 1-2 мг фенотерола);
• проводить лечение глюкокортикоидами: преднизолон внутрь 30-60 
мг в сутки (по 10 мг каждые 2 часа) или гидрокортизона гемисук­
цинат 200 мг внутривенно каждые 6 часов;
• проводить ингаляции кислорода;
• при отсутсвии эффекта от проводимой терапии необходимо ре­
шить вопрос о внутривенном введении аминофидпина (эуфиллина) 
-  методика применения изложена ниже в разделе «Купирование 
тяжелого приступа бронхиальной астмы».
КУПИРОВАНИЕ ТЯЖЕЛОГО ПРИСТУПА БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ
(B ro n c h ia l A s th m a . M a n u e l Treatment, Thorax, 1997)
1. Немедленная терапия
• ингаляции Рг-агонистов через небулайзер (сальбутамол 5 мг или 
тербутамин 10 мг) с кислородом в качестве рабочего газа;
• лечение глюкокортикоидными препаратами: преднизолон внутрь 
30-60 мг в сутки или гидрокортизана гемисукцинат 200 мг или од­
новременное применение обоих этих препаратов;
• ингаляции кислорода (40-60%) через лицевую маску.
2. При наличии признаков угрожающего состояния:
• в дополнение к терапии Рг-агонистами через небулайзер назначить 
ипратропиума бромид 0,5 мг;
• продолжать ингаляции кислорода;
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• преднизолон внутрь 30-60 мг в сутки или гидрокортизона геми­
сукцинат 200 мг внутривенно;
• внутривенное введение аминофиллина (эуфиллина) 2,4%-раствора 
10 мл в 200 мл изотонического раствора натрия хлорида в течение 
20 мин или 250 мкг тербуталина в течение 10 мин (0.5 мл 0.05% р- 
ра в 20 мл изотонического раствора натрия хлорида). Не следует 
назначать аминофиялин (эуфиллин) пациентам, которые приняли 
теофиллин внутрь.
3. Последующая терапия
3.1. При улучшении состояния продолжать:
• ингаляции кислорода;
• продолжать лечение глюкокортикоидами;
•  ингалировать рг-агонисты через небулайзер каждые 4 часа в выше­
указанных дозах.
3.2. При отсутствии улучшения в течение 15-30 минут:
• продолжать кислородотерапию и лечение глюкокортикоидами;
• ингалировать Рг-агонисты через небулайзер чаще, вплоть до прие­
ма через каждые 15-30 мин.;
• назначить ипратропиума бромид через небулайзер 0,5 мг и повто­
рять каждые 6 часов до наступления улучшения;
• если по-прежнему нет улучшения, назначить аминофиллин (эу­
филлин) внутривенно капельно 750-1500 мг в сут (т.е. около 30-60 
мл 2,4% раствора эуфиллина в сутки), при этом необходим мони­
торинг его концентрации в крови, если инфузия будет продолжать­
ся более 24 час. В качестве альтернативы использованию амино­
филлина вводится внутривенно капельно 0,5-1 мл 0,05%-раствора 
тербуталина в 200 мл изотонического раствора натрия хлорида.
О применении адреналина для купирования приступа брон­
хиальной астмы
Ранее адреналин считался препаратом выбора для купирования 
приступа бронхиальной астмы. В настоящее время согласно Докладу 
«Бронхиальная астма. Глобальная стратегия. Лечение и профилактика 
бронхиальной астмы» (ВОЗ, Национальный институт сердца, легких и 
крови, США), применение адреналина, как правило, не рекомендует­
ся. Однако, если нет возможности применить Рг-агонисты и другие 
вышеуказанные препараты можно воспользоваться адреналином для 
купирования приступа бронхиальной астмы. С этой целью адреналин 
вводится подкожно по методике С.А.Сана (1986):
• при массе тела больного меньше 60 кг — вводится 0,3 мл 0,1%- 
раствора (0,3 мг);
•  при массе 60-80 кг -  0,4 мл 0,1 %-раствора (0,4 мг);
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•  при массе во кг 0,5 мл 0,1%-раствора (0,5 мг).
При отсутствии эффекта введение адреналина в той же дозе 
можно повторить через 20 мин.
Введение адреналина не рекомендуется пожилым больным, стра­
дающим ИБС, гипертонической болезнью, паркинсонизмом, токсиче­
ским зобом в связи с возможным повышением артериального давле­
ния, тахикардией, усилением тремора, возбуждением, иногда усугуб­
лением ишемии миокарда.
Астматический статус
Астматический статус (АС) -  это синдром острой дыхательной 
недостаточности, развивающейся вследствие резко выраженной 
бронхиальной обструкции, резистентной к стандартной терапии.
В зависимости от патогенетических особенностей АС различа­
ют три его варианта:
■ Медленно развивающийся астматический статус:
■ Немедленно развивающийся анафилактический астматический 
статус
■ Немедленно развивающийся анафилактоидный астматический 
статус.
Медленно развивающийся астматический статус
Основные причины:
■ Трахеобронхиальная инфекция;
■ Контакт с аллергенами, воздушными поллютантами;
■ Прием нестероидных противовоспалительных средств, р- 
адреноблокаторов, избыточное употребление в больших дозах 
снотворных, седативных, мочегонных средств;
-  Г ао тр о ээо ф агал ьп н й  реф лю кс;
■ Эмоциональный стресс;
■ Десенсибилизирующая терапия, которая проводится в «нехолод­
ном» периоде.
■ Отмена ГКС после длительного их применения (синдром отме­
ны).
Клиническая картина
Различают три стадии астматического статуса:
I  стадия (стадия относительной компенсации, отсутствие вен­
тиляционных растройств).
Основные клинические симптомы.
• Длительно некупирующееся постоянно продолжающееся удушье.
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• Приступообразный, мучительный, сухой кашель с трудноотделя- 
емой мокротой.
•  Вынужденное положение (ортопноэ), учащенное дыхание (до 40 в 
1 мин) с участием вспомогательной дыхательной мускулатуры.
• На расстоянии слышны дыхательные шумы, сухие свистящие хри­
пы.
• Выраженный цианоз и бледность кожи и видимых слизистых обо­
лочек.
• При перкуссии легких -  коробочный звук (эмфизема легких), ау- 
скультативно -  жесткое дыхание с удлиненным выдохом, сухие 
свистящие хрипы. Возможно «мозаичное» дыхание: в нижних от­
делах легких дыхание не выслушивается, в верхних -  жесткое с
умеренным количеством оухнх мрнпов.
• Тахикардия до 120 сокращений в минуту, аритмии, боли в области 
сердца, АД нормальное или повышено.
• Возможно развитие острого легочного сердца о чем свидетельст­
вует, набухание шейных вен и увеличение печени.
• Раздражительность, возбуждение, иногда бред, галлюцинации.
Лабораторные и инструментальные данные.
1. Общий анализ крови: эритроцитоз, увеличение уровня гемо­
глобина, лейкоцитов.
2. Биохимический анализ крови: повышение уровня а 2. и у- 
глобул иное, фибрина, серомукоида, сиаловых кислот.
3. Газовый состав крови: умеренная артериальная гипоксемия 
(Ра02 60-70 мм рт ст.) и нормокапния (РаС02 35-45 мм рт.) или гипо­
капния.
4. Исследование кислотно-щелочного равновесия: респиратор­
ный алкалоз -  pH f  (норма pH: венозная кровь -  7,34-7,38, артериаль­
ная кровь -  7,38-7,42), Ра(Ю2 1, НСОз”  |  (норма 21-28 мэкв/л).
5. ОФВ, или ПСВ после приема бронходидятатора менее 50% 
(ПСВ менее 100 л в минуту) от должного или наилучшего значения 
для больного.
6. ЭКГ: признаки перегрузки правого предсердия, правого же­
лудочка
II стадия (стадия декомпенсации, «немого легкого», прогрес­
сирующих вентиляционных нарушений).
Основные клинические симптомы:
• Крайне тяжелое состояние больных.
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• Резко выраженная одышка, дыхание поверхностное, больной су­
дорожно хватает ртом воздух. Тахипноэ 40-50 или брадипноэ < 18- 
20 минуту.
• «Неэффективный» кашель
• Положение вынужденное, ортопноэ.
•  Кожа бледно-серая, серо-цианотичная, влажная.
•  При аускультации легких -  над целым легким или на большом 
участке обоих легких не прослушиваются дыхательные шумы 
бронхов, лишь на небольшом участке может прослушиваться не­
большое количество сухих свистящих хрипов.
• Пульс частый (до 140 в минуту), слабого наполнения, аритмии, ар­
териальная гипотензия, тоны сердца глухие, возможен ритм гало­
па.
• Острая правожелудочковая недостаточность, о чем свидетельст­
вуют набухшие шейные вены, печень увеличена, болезненна.
• Периодически отмечается возбуждение, вновь сменяющееся без­
различием.
Лабораторные и инструментальные данные.
Общий анализ крови и биохимический анализ крови: данные те
же, что и при 1-ой стадии.
Газовый состав крови: выраженная артериальная гипоксемия
(Ра02 < 60 мм рт. ст.) и гиперкапния ( РаСОг 50-70 и больше мм рт.
ст.).
Исследование газового состояния крови: респираторный ацидоз
(pH i, РаС02 Т,НС03~Т.
ЭКГ: признаки перегрузки правого предсердия и правого желу­
дочка, диффузное снижение амплитуды зубца Т, различные аритмии.
III стадия (гипоксемическая гиперкапническая кома).
Основные клинические симптомы.
• Больной без сознания, перед потерей сознания возможны судоро- •
• Разлитой диффузный «серый» цианоз, возможен диффузный 
«красный» цианоз, кожа покрыта холодным потом.
• Дыхание поверхностное, редкое, аритмичное (возможно дыхание 
Чейна -  Стокса).
• Аускультация легких: отсутствие дыхательных шумов или резкое 
их ослабление.
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•  Сердечно-сосудистая система: пульс нитевидный, аритмичный, 
АД резко снижено или не определяется, тоны сердца глухие, часто 
ритм галопа, возможна фибрилляция желудочков. Признаки ост­
рого легочного сердца.
Лабораторные и инструментальные данные.
Общий анализ крови и биохимический анализ крови: данные те 
же, что в 1-ой стадии. Значительное увеличение гематокрита.
Газовый состав крови: тяжелая артериальная гипоксемия ( Ра02 
<60 мм рт ст.) и резко выраженная гиперкапния (80-90 мм.рт.ст.).
Кислотно-щелочное равновесие: метаболический ацидоз (pH | ,  
РаС02 Т, НСОГ J).
ЭКГ: признаки перегрузки правого предсердия и правого желу­
дочка, диффузное снижение амплитуды зубца Т, различные аритмии.
Немедленно развивающийся анафилактический астматиче­
ский статус обусловлен развитием гиперергической анафилактиче­
ской реакцией немедленного типа с высвобождением медиаторов ал­
лергии и воспаления, что приводит к тотальному бронхоспазму, ас­
фиксии в момент контакта с аллергеном.
Немедленно развивающийся анафилактоидный астматиче­
ский статус
Обусловлен:
• рефлекторным холинергическим бронхоспазмом в ответ на раз­
дражение, рецепторов дыхательных путей различными ирритан- 
тами (холодный воздух; резкие запахи и т.д.)
• высвобождением гистамина из тучных клеток под влиянием не- 
специфических раздражителей (без участия иммунологических 
механизмов)
Клиника немедленно развивающихся вариантов (анафилак­
тического и анафилакгоидного) АС:
I  стадия — стадия парциального бронхоспазма.
• Быстро развивающее удушье, масса сухих свистящих хрипов. Кар­
тины «немого» легкого нет.
II  стадия -  тотального бронхоспазма.
• Г рудная клетка больного как бы застывает в положении глубокого 
вдоха, он не может сделать выдоха. Появляется резкий диффузный 
цианоз. Аускультативно -  «немое» легкое. Потери сознания нет.
III  стадия -  гипоксемическая и гиперкапническая кома.
• Больной без сознания,
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• Разлитой диффузный «серый» цианоз, кожа покрыта холодным 
потом.
• Дыхание поверхностное, редкое, аритмичное.
• Аускультация легких: дыхательные шумы отсутствуют.
• Сердечно-сосудистая система: пульс нитевидный, аритмичный,
АД резко снижено или не определяется, тоны сердца глухие, воз­
можна фибрилляция желудочков. .>
Лабораторные и инструментальные данные.
Газовый состав крови: тяжелая артериальная гипоксемия ( Ра02 
<60 мм рт ст.) и гиперкапния (РаС02> 45 мм.рт.ст.).
Кислотно-щелочное равновесие: метаболический ацидоз.
ЭКГ: признаки перегрузки правого предсердия и правого желу­
дочка, диффузное снижение амплитуды зубца Т, различные аритмии.
Лечение астматического статуса
Все больные в состоянии астматического статуса должны быть 
немедленно госпитализированы в отделение интенсивной терапии и 
реанимации.
Лечение медленно развивающегося астматического статуса
I стадия
1. Лечение глюкокортикоидами
Глюкокортикоиды являются обязательными в лечении АС, их 
следует применить как только поставлен диагноз этого угрожающего 
жизни состояния.
Глюкокортикоиды вводятся внутривенно струйно до выве­
дения больного из АС.
Рекомендуемые методики лечения ГКС:
а) ГИДРОКОРТИЗОН ГЕМИСУКЦИНАТ 4мг/кг каждые 2-4 ча­
са или 200 мг каждые 6 часов;
б) ПРЕДНИЗОЛОН 60 МГ каждые 4 часа;
Метод Т.А.Сорокиной (1987): начальная доза преднизолона 60 
мг; если в течение ближайших 2-3 часов состояние не улучшается, то 
разовая доза увеличивается до 90 мг каждые 4 часа или к преднизоло- 
ну добавляется гидрокортизона гемисукцинат или фосфат внутривен­
но по 125 мг каждые 6-8 часов. Если состояние больного с началом 
лечения улучшается, продолжают вводить преднизолон по 30 мг каж­
дые 3-4 ч, затем интервалы удлиняются.
в) ПРЕДНИЗОЛОН или МЕТИЛПРЕДНИЗОЛОН 0.5-1мг/кг ка­
ждые 4 часа;
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г) ПРЕДНИЗОЛОН или МЕТИЛПРЕДНИЗОЛОН 200мг каждые 
6 часов;
При отсутствии ГКС для парентерального введения их назнача­
ются внутрь -  преднизолон (и другие ГКС в эквивалентных дозах) 
0.5-1мг/кг (по 30-80 мг в сутки) по 10мг каждые 2 часа или 15-20мг на 
первый прием, а затем по 10мг каждые 4 часа.
Возможно сочетанное применение парентеральных и оральных
ГКС.
После выведения из статуса суточную дозу преднизолона еже­
дневно уменьшают на 20-25% до полной отмены или возвращение к 
поддерживающей дозе.
д) Методика Ю.В.Аншелевича (1987г.): начальная доза
преднизолона внутривенно 250-300 мг, после этого продолжается 
введение преднизолона каждые 2 ч струйно по 250 мг или 
непрерывно капельно со скоростью 250 мг за 2 ч до достижения дозы 
900-1000 мг в течение 6 ч. При сохраняющемся астматическом 
статусе следует продолжить введение преднизолона по 250 мг каждые 
3-4 ч в общей дозе 2000-3500 мг на протяжении 1-2 суток до 
достижения купирующего эффекта.
После купирования астматического статуса ежесуточно дозу 
преднизолона уменьшают на 25-50% по отношению к исходной дозе.
Курс лечения ГКС 7-10 дней.
2. Лечение эуфиллином
ЭУФИЛЛИН вводится внутривенно в начальной дозе 5-6 мг/кг 
(т.е. приблизительно 15 мл 2.4% раствора для человека массой 70 кг), 
введение производится очень медленно в течение 10-15-20 мин, после 
этого эуфиллин вводится внутривенно капельно со скоростью 0,5- 
0,6мг/кг/час до улучшения состояния, а затем такая же доза в течение 
6-8 часов (поддерживающая доза). Оптимальная концентрация эу- 
филлина составляет 15-20 мкг/мл.
Доза эуфиллина может быть изменена:
■ повышена у курильщиков и подростков (0.7-0.9 мг/кг/час).
■ снижена у больных с сердечной недостаточностью, печеноч­
ной недостаточностью и пожилых больных (0.2-0.4 
мг/кг/час)
Внутривенно капельно вливание эуфиллина с вышеназначенной 
скоростью наиболее удобно производить с помощью автоматического 
дозирующего устройства. При его отсутствии можно просто «подка­
лывать» в систему каждый час приблизительно от 0.6 до 2.6 мл 2.4% 
раствора эуфиллина или наладить внутривенное капельное вливание 
2.4% раствора эуфиллина.
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ТАБЛИЦА РАСЧЕТА СКОРОСТИ ИНФУЗИИ ЭУФИЛЛИНА
Концентоация оаствсюа: 10мл 2.4% р-оа в 400мл 0,9%NaCI. -  О.бмг/мл










Допускается в сутки ввести при оказании больному помощи в 
состоянии астматического статуса до 0.75-1.5-2 г (30-62-83 мл 2.4% 
раствора эуфиллина).
Можно вместо эуфиллина вводить аналогичные препараты -  
диафиллин, аминофиллин. 1 мл 2.4% раствора эуфиллина и его анало­
гов содержит 24 мг эуфиллина или 19.2 мг теофилпина.
Введение симпатомиметиков
В настоящее время широко рекомендуются для купирова­
ния АС ингаляции высоких доз р2-агонистов через небулайзер.
Для проведения ингаляций с помощью небулайзеров применя­
ются готовые растворы препаратов. Для бронхолитической терапии 
используются растворы р2-агонистов (сальбутамол, фенотерол, тербу- 
талин др.), а также сочетание с интратропиумом бромидом (атровен- 
том), что позволяет усилить и пролонгировать бронхолитический эф­
фект.
Дозы на ингаляцию: сальбутамол 2,5-5мг, тербуталин 5-10мг, 
фенотерол 0.5-2мг, что создает достаточную бронходилатацию без 
побочных эффектов или с малыми их проявлениями. Ингаляции 
проводятся в течении 5-10минут каждый час до стойкого 
улучшения, а затем каждые 3-4 часа в течение 24-48 часов. 
Рекомендуется также применение комбинированной терапии (Р2- 
агонисты и антихолинергические препараты), которая, как 
правило, приводит к  более быстрому и пролонгированному 
эффекту, чем использование р2-агонистов. Поэтому следует 
добавить, ипратропиум бромид (0,5 мг) на ингаляцию или 
применить беродуал (фенотерол + ипратропиум бромид).
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Для купирования обострений рекомендуется 1 мл (20 капель)
беродуала
В тяжелых случаях доза составляет -  2,5 мл (50 капель), что
соответствует 0,625 мг ипратропиума бромида и 1,25 мг 
фенотерола. В особо тяжелых случаях до 4,0мл (80 капель) -1 ,0  
_________ мг ипратропиума бромида и 2,0 мг фенотерола._________
При недостаточной эффективности возможно парентеральное 
введение |32-агонистов.
Г.Б .Федосеев рекомендует ввести внутривенно или 
внутримышечно 0.5 мл 5% раствора алупента (орципреналина) -  
препарата с частичной р2-селективностыо.
Можно применять высокоселективные р2-адреностимуляторы — 
тербуталин (бриканил) -  0.5-1.0 мл 0.05% раствора внутривенно ка- 
пельно в 200 мл изотонического раствора натрия хлорида или 0.5 мл
0.05% раствора в 20 мл изотонического раствора натрия хлорида 
внутривенно в течение 10 минут, ипрадол — 2 мл 1% раствора в 300- 
350 мл 5% раствора глюкозы внутривенно капельно.
Инфузионная терапия
Проводится с целью гидратации, улучшения микроциркуляции. 
Эта терапия восполняет дефицит объема циркулирующей крови, вне­
клеточной жидкости, устраняет гемоконцентрацию, способствует от­
хождению и разжижению мокроты.
Инфузионная терапия проводится внутривенным капельным 
вливанием 5% глюкозы, раствора Рингера, изотонического раствора 
натрия хлорида. При выраженной гиповолемии, низком АД целесооб­
разно введение реополиглюкина. Общий объем инфузионной терапии 
составляет около 3-3.5 л в первые сутки, в последующие дни -  около 
1.6 л/м2 поверхности тела, т.е. около 2.5-2.8 л в сутки. Растворы реко­
мендуется гепаринизировать (2,500 ед. гепарина на 500 мл жидкости).
Внутривенные капельные вливания проводят под контролем 
ЦВД, диуреза. ЦВД не должно превышать 120-150 мм вод.ст., а темп 
диуреза должен быть не менее 60-80 мл/час без применения диурети­
ков.
При повышении ЦВД выше 150 мм водного столба необходимо 
ввести внутривенно 40 мг лазикса (фуросемида).
Необходимо также контролировать содержание в крови элек­
тролитов натрия, калия, кальция, хлоридов и при нарушении их уров­
ня производить коррекцию. В частности, во вводимую жидкость надо 
добавлять соли калия, так как в астматическом статусе обычно возни­




Уже в I стадии АС у больных имеется умеренная артериальная 
гипоксемия (РаСЬ 60-70 мм рт.ст.) и нормокапния (РаС02 35-45 мм 
рт.ст.).
Купирование артериальной гипоксемии является важнейшей ча­
стью в комплексной терапии астматического статуса
Ингалируется кислородно-воздушная смесь с содержанием ки­
слорода 35-40%, производятся ингаляции увлажненного подогретого 
кислорода через носовые катетеры со скоростью 2-6 л/мин. Кислород 
вводится для обеспечения насыщения артериальной крови кислоро­
дом до показателя, равного или превышающего 90% и допустимый 
предел Ра02 около 75 мм рт.ст.
Мероприятия по улучшению отхождения мокроты
Доминирующим патологическим процессом в астматическом 
статусе (медленно развивающемся) является обструкция бронхов вяз­
кой мокротой (М.Э.Гершвин, 1984). Для улучшения отхождения мок­
роты рекомендуется:
- Инфузионная терапия, уменьшающая дегидратацию и способ­
ствующая разжижению мокроты (см. выше);
- Введение внутривенно 10% раствора натрия йодида от 10 до 
60 мл в сутки внутривенно и даже прием внутрь 3% раствора по 1 
столовой ложке каждые 2 ч 5-6 раз в день или 3% раствор йодистого 
калия по 1 столовой ложке 5-6 раз в день;
- М.Э.Гершвин рекомендует дополнительное увлажнение вды­
хаемого воздуха, что способствует разжижению мокроты и ее откаш­
ливанию; увлажнение вдыхаемого воздуха производится путем рас­
пыления жидкости, можно вдыхать также воздух, увлажненный теп­
лым паром;
- Введение внутривенно или внутримышечно амброксола (ла- 
сольвана) по 2-3 ампулы (15 мг в ампуле) 2-3 раза в день и прием пре­
парата внутрь 3 раза в день по 1 таблетке (30мг). Препарат стимули­
рует продукцию сурфактанта, нормализует бронхолегочную секре­
цию, уменьшает вязкость мокроты, способствует ее отхождению;
- Перкуссионный и вибрационный массаж грудной клетки.
Коррекция ацидоза
Если pH крови менее 7.2, то целесообразно вводить около 150- 
200 мл 4% раствора натрия гидрокарбоната внутривенно медленно.
Необходимо регулярно измерять pH крови с целью поддержа­
ния его на уровне не менее 7.25.
Лечение гепарином
1 6 6
Гепарин уменьшает опасность развития тромбоэмболий (угроза 
тромбоэмболий существует в связи с дегидратацией и сгущением 
крови при АС), обладает десенсибилизирующим и противовоспали­
тельным действием, уменьшает агрегацию тромбоцитов, улучшает 
микроциркуляцию.
Суточная доза гепарина с целью профилактики тромбоэмболий 
составляет 10-15 тысяч ед. С этой целью гепаринизируются вводимые 
растворы (2500 ед. на 500мл жидкости) или гепарин вводится под­
кожно по 5000 ед. 2-3 раза в день. При развитии тромбоэмболий, 
ДВС-синдрома переходят на внутривенное капельное введение гепа­
рина (600-1500ед/кг/час) под контролем АПТВ (активированное пар­
циальное тромбопластиновое время), которое поддерживается 1.5-2 
раза выше, чем в контроле (70-90мин).
С профилактической целью может вводиться низкомолекуляр­
ный гепарин -  фраксипарин 0.3мл (7500СУ ед.), а при массе тела бо­
лее 75кг-0.6мл (15000СУ ед.) 1 раз в сутки подкожно.
11 стадия -  стадия «немого»легкого
Продолжается лечение, назначенное в 1 стадии АС. Глюкокор­
тикоиды могут вводится в дозах по 90-150 мг преднизолона каждые 
1-1.5 часа.
Отсутствие эффекта в течение 1 ч и сохранение картины «немо­
го легкого» указывает на необходимость производить эндотрахеаль- 
ную интубацию и переводить больного на искусственную вентиляцию 
легких (ИВЛ).
Эндотрахеальная интубация и искусственная вентиляция лег­
ких с санацией бронхиального дерева
Для вводного наркоза используют предион (виадрил) из расчета 
10-12 мг/кг в виде 5% раствора. Перед интубацией внутривенно вво­
дят 100 мг миорелаксанта листенона. Базисный наркоз проводят с по­
мощью закиси азота и фторотана. Закись азота применяют в смеси с 
кислородом в соотношении 1:2.
Одновременно с ИВЛ производится неотложная лечебная 
бронхоскопия с посегментарным лаважем бронхов. Бронхиальное 
дерево промывается подогретым до 30-35°С 1.4% раствором натрия 
гидрокарбоната с последующим отсасыванием бронхиального 
содержимого.
При проведении ИВЛ необходимо:
• избегать высокого давления в дыхательных путях, во избежание 
их травматизации;
• поддерживать число дыханий 8-10 в минуту и удлинение время 
выдоха;
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• обеспечивать адекватное увлажнение вдыхаемого воздуха.
При интенсивной терапии астматического статуса А.П.Зильбер 
рекомендует проводить ИВЛ в режиме положительного давления в 
конце выхода (ПДКВ). Однако при правожелудочковой недостаточ­
ности режим ПДКВ может еще больше нарушить гемодинамику. Это 
особенно опасно, когда ИВЛ начинают на фоне перидуральной ане­
стезии с неустраненной гиповолемией, что приводит к трудно корре- 
гируемому коллапсу.
ИВЛ прекращается после купирования II стадии АС («немого 
легкого»), но продолжается бронходилатирующая терапия
Борьба с гипоксемией
Ингалируется увлажненная подогретая кислородно-воздушная 
смесь. Оптимальная концентрация Ог в ингалируемом воздухе, ско­
рость и способ ингаляции должны обеспечивать нижний допустимый 
Ра02 около 75 мм рт.ст. и насыщения 0 2 артериальной крови не менее 
90%.
111 стадия -  гипоксемическая гиперкапническая кома
В III стадии выполняется следующий объем лечебных меро­
приятий
J. Искусственная вентиляция легких
Больной немедленно переводится на искусственную вентиля­
цию легких. В период ее проведения каждые 4 ч определяется напря­
жение в крови кислорода, углекислоты, pH крови.
2. Бронхоскопическая санация
Бронхоскопическая санация является также обязательным ле­
чебным мероприятием, проводится посегментарный лаваж бронхи­
ального дерева.
3. Борьба с гипоксемией
Ингалируется увлажненная подогретая кислородно-воздушная 
смесь. Оптимальная концентрация 0 2 в ингалируемом воздухе, ско­
рость и способ ингаляции должны обеспечивать нижний допустимый 
Ра02 около 75 мм рт.ст. и насыщение 0 2 артериальной крови не менее 
90%.
4. Глюкокортикоидная терапия
Дозы преднизолона в III стадии 120-150 мг внутривенно каждый
час.
5. Коррекция ацидоза
Коррекция ацидоза производится внутривенными вливаниями 
200-400 мл 4% раствора натрия бикарбоната под контролем pH крови, 
содержания НСО3-  и дефицита буферных оснований.
6. Экстракорпоральная мембранная оксигенация крови
1 6 8
При острой дыхательной недостаточности ИВЛ не всегда дает 
положительный результат даже при высокой концентрации кислорода 
(до 100%). Поэтому иногда применяют экстракорпоральную мем­
бранную оксигенацию крови. Она позволяет выиграть время и про­
длить жизнь больного, давая возможность острой дыхательной недос­
таточности пойти на спад под влиянием терапии.
Кроме вышеназванных мероприятий, продолжаются также ле­
чение эуфиллином, регидратация, мероприятия по улучшению отхо­
ждения мокроты и другие, описанные в разделе «Лечение в I стадии 
астматического статуса».
Лечение анафилактического варианта астматического ста­
туса
1. Вводится внутривенно в течении 3-5минут 0.3-0.5 мл 0.1% 
раствора адреналина в 10-20 мл изотонического раствора натрия хло­
рида. При отсутствии эффекта через 15 минут налаживается внутри­
венное капельное вливание со скоростью 1-4 мкг/мин (активация Р- 
адренорецепторов). В условиях выраженной гипотонии (шока) дозы 
адреналина увеличиваютя — 5-10-20 мкг/мин (активация Р-рецепторов 
и нарастающая активация а-рецепторов, при дозах выше 20 мкг/мин 
резкая активация а-рецепторов).
ТАБЛИЦА РАСЧЕТА СКОРОСТИ ИНФУЗИИ АДРЕНАЛИНА
Концентрация раствора: 1 мл 0.1 % р-ра в 200мл 0.9%NaCI -  5мкг/мл
Расчетная до­
зировка




мкг/мин кап/мин мкг/мин кап/мин
1 4 11 44
2 8 12 48
3 12 13 52
4 16 14 56
5 20 15 60
6 24 16 64
7 28 17 68
8 32 18 72
9 36 19 76
10 40 20 80
Адреналин не совместим с глюкозой.
При возникновении затруднений с внутривенным вливанием 
адреналина возможны следующие методики введения:
• адреналин вводят в подъязычную область 3-5мл 0.01% р-ра адре­
налина (1мл 0.1% р-ра адреналина разводят в 10 мл 0,9%NaCI).
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Благодаря обильной васкуляризации этой зоны, адреналин быстро 
попадает в системный кровоток. Можно ввести в трахею путем 
протокола перстневидно-щитовидной мембраны или эндотрахе- 
ально, если больной интубирован, 6-10 мл 0.01% р-ра адреналина;
• внутримышечное введение адреналина 0.3-05 мл 0.1% раствора 
через 20 минут трижды (при наличии гипотонии малоэффектив­
но).
2. Ингаляции через небулайзер Рг-агонистов
Дозы на ингаляцию: сальбутамол 2,5-5мг, тербуталин 5-10мг, 
фенотерол 0.5-2мг, беродуала 1 мл (20 капель), ипратропиум 
бромид 0,5 мг (только в сочетании с р2-агонистами), Ингаляции 
проводятся в течение 5-10 минут каждые 15-30 минут. При 
улучшении состояния продолжают ингаляции каждые 3-4 часа в 
течение 24-48 часов. В качестве рабочего газа используется 
___________________________ кислород.___________________________
3. Глюкокортикоидная терапия. Немедленно внутривенно 
струйно вводят 200-400 мг гидрокортизона гемисукцината или фос­
фата или 200-250 мг преднизолона (метипреда) с последующим пере­
ходом на внутривенное капельное вливание той же дозы в 250 мл 5% 
раствора глюкозы со скоростью 40 капель в минуту.
4. Ингалируется увлажненная подогретая кислородно­
воздушная смесь с содержанием кислорода 35-40% через носовые ка­
тетеры со скоростью 2-6-8 л/мин, при необходимости используются 
другие режимы терапии (ингаляции через лицевую маску, интубаци­
онную трубку с содержанием кислорода от 40 до 100%) для. обеспе­
чения насыщения артериальной крови кислородом до показателя, 
равного или превышающего 90%. и нижний допустимый Ра02 около 
75 мм рт.ст
5. Вводится внутривенно 0.5-1 мл 0.1% раствора атропина суль­
фата на 10 мл изотонического раствора натрия хлорида. Препарат яв­
ляется периферическим М-холинолитиком, расслабляет бронхи, уст­
раняет анафилактический бронхоспазм, уменьшает гиперсекрецию 
мокроты.
6. Вводится внутривенно медленно (в течение 3-5 мин) 10 мл 
2.4% раствора эуфиллина в 10-20 мл изотонического раствора натрия 
хлорида
7. Антигистаминные средства (супрастин, тавегил, димедрол) 
вводятся внутривенно по 2-3 мл на 10 мл изотонического раствора на­
трия хлорида.
Антигистаминные препараты блокируют Нг гистаминовые ре­
цепторы, способствуют расслаблению бронхиальной мускулатуры, 
уменьшают отек слизистой бронхов.
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8. При отсутствии эффекта от перечисленных мероприятий 
проводится фторотановый наркоз и при отсутствии эффекта от него -  
ИВЛ. Ингаляция 1.5-2% раствора фторотана по мере углубления нар­
коза устраняет явления бронхоспазма и облегчает состояние больно­
го.
9. Выполняется прямой массаж легких ручным способом (вдох 
осуществляется мешком наркозного аппарата, выдох -  сдавливанием 
грудной клетки руками). Прямой массаж легких проводится при то­
тальном бронхоспазме с «остановкой легких» в положении макси­
мального вдоха и невозможности выдоха.
10. Инфузионная терапия. Коррекция гиповолемии: внутривен­
но струйно при гипотонии, шоке и внутривенно капельно при нор­
мальном АД (под контролем ЦВД и диуреза) вводится 0.9% р-р NaCl, 
5% р-р глюкозы, раствор Рингера.
11. Ликвидация метаболического ацидоза проводится под 
контролем pH, дефицита буферных оснований внутривенным 
вливанием 200-300 мл 4% раствора натрия гидрокарбоната.
12. Улучшение реологических свойств крови производится вве­
дением гепарина под кожу живота 5000ед 2-Зраза в сутки.
13. Для борьбы с отеком мозга вводится внутривенно 80-160 г 
лазикса, 20-40 мл гипертонического 40% раствора глюкозы.
Лечение анафилактондного варианта астматического стату­
са
Основные принципы выведения больного из анафилактондного 
статуса аналогичны таковым при оказании неотложной помощи при 
анафилактическом варианте астматического статуса.
ОСТРАЯ ПНЕВМОНИЯ
(избранные вопросы диагностики и лечения)
(по Ю.КНовикову, Н.П.Домниковой, Л.Д. Сидоровой, 2001: с измене­
ниями)
Пневмония — это инфекционное поражение альвеол, сопровож­
дающееся экссудацией и инфильтрацией клетками воспаления парен­
химы, как ответ на внедрение и пролиферацию микроорганизмов в 
стерильные в норме отделы респираторного тракта.
Классификация пневмоний
• Внебольничные пневмонии (в том числе и “атипичные”)
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1. Пневмококковая пневмония легкого течения
2. Атипичная пневмония легкого течения
3. Тяжелая пневмококковая пневмония
4. Тяжелая пневмония неизвестной этиологии
• Внутрибольничные (госпитальные, нозокомиальные) пневмо­
нии
• Аспирационные пневмонии
• Пневмонии у лиц с иммунодефицитом (врожденным или при­
обретенным).
Рубрики, указывающие на локализацию и распространенность 
процесса, осложнения, также указываются в диагнозе.
Пневмонию, развившуюся через 48 и более часов с момента 
госпитализации, относят к нозокомиальной, или внутрибольничной.
Критерии степени тяжести острой пневмонии 
Критериями тяжелого течения НП считают:
СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ ПНЕВМОНИИ (л.и.д^ре^й. 1996. с шм.)
Основные Степень тяжести
признаки Легкая Средняя Тяжелая
Температура тела, °С До 38 38-39 Выше 39
Число дыханий в 
минуту
До 25 25-30 Выше 30
Цианоз Обычно отсутствует Умеренно выражен Выражен значи­
тельно
Интоксикация Отсутствует или не­
резко выражена
Умеренно выражена Резко выражена






Обширность пнев- Очаг воспалитель- Очаг воспаления за- Обширная воспа-
монии по данным ной инфильтрации нимает большую до- лительная ин-
рентгенологического невелик (1-2 сегмен- лю, всю долю или не- фильтрация (по-
исследования легких та) сколько сегментов в 
обоих легких
ражение двух до­






Обычно отсутствуют Могут быть, чаще все­
го экссудативный 






















Анализ перифериче- Умеренный лейко- Лейкоцитоз со сдви- Выраженный лей-
ской крови щггоз, увеличение гом влево до юных коцитоз, токсиче-












ногена в крови, г/л
До 5 5-10 Выше 10
Примечание: многие пульмонологи выделяют также крайне
тяжелое течение, признаками которого являются:
резко выраженная интоксикациция с церебральными наруше­
ниями (острый психоз, сопор, менингит и др.);
температура тела 40°С и выше;
тяжелая сердечная и сосудистая недостаточность, развитие кол­
лапса, сердечной астмы, отека легких;
резко выраженная дыхательная недостаточность, число дыха­
ний в минуту больше 40, тяжелая гипоксемия;
массивное и множественное поражение легких с деструкцией 
легочной ткани.
Образцы формулировки диагноза
При внебольничных пневмониях наиболее частыми возбудите­
лями являются:




- Chlamydophila (прежнее название Chlamydia pneumoniae)
- Legionella pneumophila
- Staphylococcus aureus (редко)
- Грамотрицательные микроорганизмы (редко).
В 20-30% этиология пневмоний не устанавливается.
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Среди возбудителей нозокомиальной пневмонии доминируют 
грамотрицательные аэробные микроорганизмы, особенно 
Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter spp., а из 
грамположительных микроорганизмов -  Staphylococcus aureus.
Диагноз при пневмониях
Клиническая картина пневмонии складывается из:
- Общих симптомов, обусловленных инфекционной интоксика­
цией, степень проявления которых зависит от возбудителя, объема 
поражения легочной паренхимы и исходного состояния пациента. К 
ним относятся: слабость, вялость, адинамия, снижение аппетита, ли­
хорадка, симптомы поражения органов и систем при инфекционно­
токсических проявлениях, включая и симптомы инфекционно­
токсического шока.
- Местных симптомов, связанных с поражением легких, объе­
мом поражения и локализацией воспаления. К ним относятся: кашель, 
мокрота, кровохарканье, боли в грудной клетке, одышка.
- Физикальных данных: звонкие мелкопузырчатые хрипы, кре­
питация, усиление голосового дрожания, притупление перкуторного 
звука.
Этот симптомокомплекс (как и отдельные симптомы) не являет­
ся специфичным для пневмонии, но достаточен при постановке пред­
варительного клинического диагноза, для подтверждения которого 
необходимо объективное обследование, так как сходную клиниче­
скую симптоматику можно выявить при раке легких, тромбозе и эм­
болии легочной артерии, туберкулезе легких, ОРВИ, бронхите, плев­
рите, бронхоэктазах, десквамативной форме альвеолита, легочных 
микозах, а также при различной инфекционной патологии (например, 
тифах).
Методы объективной диагностики
- Рентгенография органов грудной клетки в 2-х проекциях (на­
значается и при неполном наборе клинических симптомов).
Микробиологическое исследование:
• окраска мазка мокроты по Граму
• посев мокроты для выделения возбудителя и определения его 
чувствительности к антибиотикам
Клинический анализ крови.
Дополнительные методы объективной диагностики, ис­
пользуемые в дифференциальной диагностике пневмоний:
• Рентгенотомография, компьютерная томография (при пораже­
нии верхних долей, лимфатических узлов, средостения, уменьшении
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объема доли, подозрении на абсцедирование, при неэффективности 
адекватной антибактериальной терапии)
• Микробиологическое исследование мокроты, плевральной 
жидкости, мочи и крови, включая и микологическое исследование 
при продолжающемся лихорадочном состоянии, подозрении на сеп­
сис, туберкулез, суперинфекцию, СПИД
• Серологическое исследование (определение антител к гриб­
кам, микоплазме, хламидии и легионелле, цитомегаловирусу) при не­
типичном течении пневмонии в группе риска у алкоголиков, нарко­
манов, при иммунодефиците (включая СПИД), людей преклонного 
возраста
• Биохимическое исследование крови при тяжелом течении 
пневмонии с проявлениями почечной, печеночной недостаточности у 
больных, имеющих хронические заболевания, декомпенсации сахар­
ного диабета
• Цито- и гистологическое исследование в группе риска по раку 
легких у курильщиков после 40 лет, с хроническим бронхитом и отя­
гощенным (в плане развития опухолей) семейным анамнезом
• Бронхологическое исследование: диагностическая бронхоско­
пия при отсутствии эффекта от адекватной терапии пневмонии, при 
подозрении на рак легких в группе риска, инородное тело (в том чис­
ле и при аспирации у больных с потерей сознания), проведение био­
псии, лечебная бронхоскопия при абсцедировании для обеспечения 
дренажа
• Ультразвуковое исследование сердца и органов брюшной по­
лости при подозрении на сепсис, бактериальный эндокардит
• Изотопное сканирование легких и ангиопульмонография при 
подозрении на ТЭЛА.
Дополнительные методы исследования в основном проводятся в 
стационаре, куда больной госпитализируется в зависимости тяжести 
состояния и/или при нетипичном течении заболевания, требующем 
проведения диагностического поиска.
Критерии госпитализации при внебольничных пневмониях
• Возраст старше 70 лет
• Сопутствующие хронические заболевания: хроническая об­
структивная болезнь легких (ХОБЛ), застойная сердечная недоста­
точность, хронические гепатиты, хронические нефриты, сахарный 
диабет, алкоголизм, наркомании или токсикомании, иммунодефициты
• Неэффективное амбулаторное лечение в течение 3-х дней











• Лейкопения <4000 в 1 мкл или лейкоцитоз >20000 в 1 мкл
• Анемия (при показателях гемоглобина <90 г/л)
• Почечная недостаточность (мочевина >7 мМоль/л)
• Социальные показания.
Критерии для проведения интенсивной терапии
• Дыхательная недостаточность: отношение напряжения кисло­
рода в артериальной крови к фракции кислорода во вдыхаемой газо­
вой смеси -  PO2/F1O2 <250 (<200 при ХОБЛ), признаки утомления 
диафрагмы, необходимость в искусственной вентиляции легких 
(ИВЛ)
• Недостаточность кровообращения: шок (систолическое АД 
<90 мм рт.ст., диастолическое АД <60 мм рт.ст.), необходимость вве­
дения вазоконстрикторов чаще чем через 4 часа, диурез <20 мл/ч
• Острая почечная недостаточность и необходимость диализа




Факторы риска летального исхода пневмонии
• тяжелое, осложненное течение пневмонии
• скрытый и мапосимптомный варианты клинического течения 
внутрибольничной пневмонии
• выраженные изменения в легких, обусловленные основным и 
сопутствующими заболеваниями
• отек легких
• лихорадка выше 38°С на фоне антибактериальной терапии 
пневмонии
• предшествующее назначение антибиотиков
• применение глюкокортикоидов на фоне пневмонии
• палочкоядерный сдвиг в лейкоцитарной формуле 10% и более
• гемоглобин ниже 115 г/л
• общий белок <60 г/л
• общий билирубин >30 мкМоль/л
• кровоточивость или ДВС-синдром
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• тахикардия (частота сердечных сокращений >100 в мин.)







Рациональная эмпирическая антибактериальная терапия пнев­
моний является основой для первоначального выбора антимикробных 
препаратов.
Принципы выбора рациональной эмпирической антибиоти- 
котерапии
Пневмония внебольничная или госпитальная.
При внебольничных пневмониях -  это пенициллины (особенно 
в сочетании с ингибиторами р-лактамаз) и макролиды. Возможно на­
значение тетрациклинов и комбинации триметоприма с сульфометок- 
сазолом (ко-тримоксазол).
При внебольничных пневмониях препаратами выбора яв­
ляются пенициллины (в том числе в комбинации с ингибиторами 
Р-лактамаз), макролиды и цефалоспорины II-III поколений.
При госпитальных пневмониях предпочтение отдается антибио­
тикам, действующим на грамотрицательные микроорганизмы, стафи­
лококки и анаэробы (цефалоспорины 11-UI-IV поколений, карбапене- 
мы, фторхинолоны (левофлоксацин и др.), ванкомицин). Более де­
тальное описание лечения нозокомиальных пневмоний приводится 
ниже.
Возраст больного: моложе или старше 60 лет.
Тяжесть заболевания. При легкой степени тяжести острой 
пневмонии возможен подбора и оценки эффективности антибиотика в 
течение 3-х дней. При тяжелом состоянии пациента следует сразу же 
начинать с назначения высокоэффективного антибиотика (или ком­
бинации препаратов) широкого спектра действия.
Следует учесть факторы риска летального исхода, при наличии 
которых терапия должна быть интенсивной.
Попытка определения этиологии пневмонии путем оценки эпи­
демиологической ситуации в регионе, клинической картины заболе­
вания, данных об эффективности лечения последних аналогичных 
случаев и т.д. Так, пневмококк наиболее часто встречается в январе- 
марте, а легионелезная инфекция в августе-ноябре. При эпидемиях 
гриппа и парагриппа пневмонии чаше всего стафилококковые. Об
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атипичной пневмонии, вызванной хламидией или микоплазмой, с 
большой степенью вероятности можно думать при вспышке респира­
торной инфекции в организованном коллективе, когда наряду со слу­
чаями поражений верхних дыхательных путей выявляются бронхиты 
и пневмонии. Если исходно здоровый человек заболел пневмонией, то 
наиболее вероятным возбудителем будет пневмококк, различные ви­
русно-бактериальные ассоциации, гемофильная палочка, микоплазма 
и хламидия, но не синегнойная палочка и не пневмоциста, которые 
встречаются у больных с сопутствующими хроническими заболева­
ниями, с иммунодефицитами. Поэтому человеку, который заболел 
дома на фоне здорового состояния рационально назначать антибиотик 
из группы пенициллинов или макролидов или цефалоспорин II поко­
ления (например, цефуроксим).
Долевые пневмонии в 94-96% -  пневмококковой этиологии, в 4- 
6% вызываются клебсиеллой. Долевая пневмококковая пневмония по- 
прежнему имеет некоторые клинические особенности. Часто начало 
острое, пациент может указать час начала заболевания. В первые су­
тки преобладают общие симптомы интоксикации -  (тифоподобное 
начало). Локальные симптомы поражения каких либо органов и сис­
тем отсутствуют. Затем присоединяется кашель с “ржавой мокротой”, 
боли в грудной клетке при кашле и при глубоком вдохе. Определяется 
усиление голосового дрожания, притупление и крепитация над пора­
женной долей. Если антибактериальная терапия начата в первые часы 
от начала заболевания, то возможно рудиментарное течение без во­
влечения в процесс всей доли и тогда, рентгенологически пневмония 
будет определяться как очаговая. Оптимальным будет назначение пе­
нициллинов, цефалоспоринов Н-Ш поколений, макролидов.
Долевая пневмония, вызванная клебсиеллой, также имеет свои 
клинические особенности. Характерна скудная физикальная симпто­
матика из-за густой, вязкой мокроты цвета “малинового желе”, не по­
зволяющей образовываться звуковым феноменам в виде хрипов и 
крепитаций. Симптомы уплотнения легочной ткани такие же, как и 
при пневмококковой пневмонии. Для терапии следует использовать 
цефалоспорины Н-Ш поколений (цефотаксим и др.), карбапенемы и 
фторхинолоны (левофлоксацин и др.), возможно, в комбинации с 
аминогликозидами.
Очаговые неосложненные пневмонии не имеют определенных 
характерных клинических особенностей. Но если при сохраняющихся 
общих симптомах интоксикации появляются аускультативные фено­
мены полостных образований, большое количество гнойной мокроты 
(необязательный симптом, т.к. количество мокроты зависит от разме­
ра полости и условий дренирования), сопровождающееся улучшением 
состояния больного, то можно думать о стафилококковой природе
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пневмонии. В данном случае рационально назначение полусинтетиче- 
ских антистафилококковых пенициллинов (оксациллин), комбинаций 
пенициллинов с ингибиторами р-лактамаз (амоксициллин/клавуланат, 
ампициллин/сульбактам), цефалоспоринов I-II поколений (цефазолин, 
цефуроксим), линкосамидов (линкомицин, клиндамицин), ванкоми- 
цина.
Стрептококковая пневмония тоже может осложняться абсцеди­
рованием, но чаще это вторичная пневмония при сепсисе, бактери­
альном эндокардите, когда абсцессы носят метастатический характер 
и часто не определяются из-за малых размеров и отсутствия дрениро­
вания. Общие симптомы интоксикации, кашель, гнойная мокрота и 
плевральные поражения не являются особенностями, а характерны 
для всей группы кокковых пневмоний. В этих случаях рационально 
назначение пенициллинов с ингибиторами р-лактамаз, цефалоспори­
нов Н-Ш поколений (цефотаксим), линкосамидов (линкомицин, клин­
дамицин), ванкомицина.
“Атипичные” пневмонии обычно встречаются у молодых паци­
ентов, для них особенно характерны групповые вспышки инфекции в 
закрытых коллективах. Можно выделить некоторые клинические осо­
бенности “атипичной” (микоплазменой и хламидийной) пневмонии: 
чаще это несоответствие клинически высокой степени интоксикации 
и ограниченного поражения легких с малой физикапьной симптома­
тикой и непродуктивным кашлем. Рентгенологически часто описыва­
ется локальное усиление легочного рисунка и интерстициальные из­
менения. Препаратами выбора в этом случае являются макролиды, 
фторхинолоны (левофлоксацин и др.) тетрациклины (прежде всего 
доксициклин).
Лечение нозокомиальных пневмоний
Если пациент заболел пневмонией в стационаре, то, несомнен­
но, это нозокомиальная пневмония и возможными возбудителями 
могут быть стафилококки, клебсиелла, кишечная палочка, синегной­
ная палочка и грибковая флора. Антибиотиками выбора в этом случае 
являются цефалоспорины II-III поколений, фторхинолоны (левофлок­
сацин и др.), возможно, в комбинации с аминогликозидами. Возмож­
но назначение комбинации пенициллинов расширенного спектра или 
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При тяжелом течении нозокомиальной пневмонии Американ­
ское торакальное общество рекомендует эмпирическую антибактери­
альную терапию, включающую аминогликозиды или ципрофлоксацин 
+ один из перечисленных препаратов: антисинегнойные пеницилли- 
ны, ингибиторозащищенные пенициллины, цефтазидим, имипенем, 
азтреонам. К данной комбинации из 2-х антибиотиков может быть 
сразу добавлен ванкомицин (при подозрении на метициллинорези- 
стентный стафилококк).
ПРЕПАРАТЫ ДЛЯ ЭТИОТРОПНОЙ ТЕРАПИИ 
НОЗОКОМИАЛЬНОЙ ПНЕВМОНИИ
Возбудитель Антибиотики
S. aureus Антистафилококковые (1-лактамы (оксациллин, ингибиторо­
защищающие аминопенициллины, цефалоспорины 1-11 поко­
лений) при отсутствии метициллинорезисгентных штаммов в 
стационаре
Ванкомицин (при наличии в стационаре метициллинорези- 
стентных штаммов стафилококков)
Р. aeruginosa 1. Цефтазидим + аминогликозид
2. Тикарциллин/клавуланат + аминогликозид
3. Азтреонам + амингликозид
4. Имипенем (или меропенем) + аминогликозид
5. Цефалоспорины IV поколения + аминогликозид
6. Фторхинолон (ципрофлоксацин) в комбинации с аминогли- 
козидом или антисинегнойными (3-лактамами
Энтеробактерии Цефалоспорины III-IV поколений, ингибиторозащнгные ами­




1. Антибактериальные препараты широкого спектра действия, 
обладающие антианаэробной активностью: ИЗП, карбапене­
мы, цефамицины (цефокситин, цефотетан, цефметазол)
2. Антибактериальные препараты узкого спектра действия, 
обладающие антианаэробной активностью: линкосамиды 
(клиндамицин), метронидазол, тинидазол. Их следует комби­
нировать с другими препаратами, действующими на аэробные 
бактерии
Антибактериальную терапию нозокомиальной пневмонии лег­
кой и средней степени тяжести начинают с цефалоспоринов Н-Ш по­
колений (без антисинегнойной активности), либо с ингибиторозащи­
щенные пенициллины, либо (при аллергии на пенициллины) с фтор- 
хинолонов или комбинации клиндамицин + азтреонам.
Пневмония легкой и средней степени тяжести лечится, как тя­
желая, если имеются следующие факторы риска: длительное пребы­
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вание в отделении интенсивной терапии, предшествующее лечение 
глюкокортикоидами, антибиотиками, бронхоэктазы, муковисцидоз.
ДОЗЫ АНТИБИОТИКОВ У ВЗРОСЛЫХ ПРИ НОЗОКОМИАЛЬНЫХ 
ПНЕВМОНИЯХ
Антибиотик Д оза
Азтреонам 1-2 г 3-4 p/день в/в
Амикацин (3 поколение) 10-15 мг/кг/сут в 1-2 введения в/в
А мпицшшин/сульбактам 3 г 4 p/день в/в
Ванкомицин 1 г 2 p/день в/в
Г ентамицин (2 поколение) 5 мг/кг/сут в 1-2 введения в/в
Имипенем 500 мг 4 p/день в/в
Клиндамицин 450-900 мг 3 p/день в/в
Меропенем 1 г 3 p/день в/в
Метронидазол 500 мг 4 p/день в/в или внутрь
Офлоксацин 200-400 мг 2 p/день в/в
Пиперациллин/тазобактам 3,375 г 4-6 p/день в/в
Т икарциллин/клавуланат 3,1 г 4-6 p/день в/в
Тобрамицин 5 мг/кг/сут в 1-2 введения в/в
Цефепим (4 поколение) 2 г 2-3 p/день в/в
ЦефотаКСИМ (3 поколение) 2 г 3-4 p/день в/в
Цефтазидим -  Фортум (3 поколение) 2 г 2-3 p/день в/в
Цефтриаксон (3 поколение) 2 г 1 p/день в/в
Ц е ф у р О К С И М  (2 поколение) 750 мг 3 p/день в/в
Ципрофлоксацин 400 мг в/в или 750 мг внутрь 2 
р/день
Эритромицин 0,5-1 г 4 p/день в/в
Обычно при неизвестной этиологии нозокомиальной пневмо­
нии назначают комбинацию антибактериальных препаратов, вклю­
чающую р-лактамный антибиотик и аминогликозид либо два р- 
лактамных антибиотика. Аргументом в пользу использования комби­
нации р-лактамов и аминогликозидов является синергизм этих препа­
ратов в отношении резистентной микрофлоры и быстрое бактерицид­
ное действие.
Использование аминогликозидов приходится ограничивать у 
пожилых больных и у больных с полиорганной недостаточностью, 
ввиду их нефротоксичности. При лечении пневмоний у лиц пожилого 
и старческого возраста рекомендуется использовать монотерапию це- 
фалоспоринами или фторхинолонами (ципрофлоксацином).
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Разработаны алгоритмы эмпирической антибактериальной те­
рапии, учитывающие тяжесть течения пневмонии и наличие факторов 
риска, предрасполагающих к инфицированию определенными пато­
генами.
При нозокомиальной пневмонии у пациентов в отделениях об­
щего профиля без факторов риска или при ранних вентиляционных 
пневмониях средствами выбора эмпирической терапии (до установ­
ления этиологического диагноза) могут быть парентеральные цефа- 
лоспорины III поколения в максимальных дозах либо фторхинолоны. 
При преобладании в лечебном учреждении псевдомонадной этиоло­
гии нозокомиальных пневмоний назначают комбинацию антисинег- 
нойных цефалоспоринов III-IV поколений с аминогликозидами.
При наличии факторов, увеличивающих риск инфицирования 
определенными патогенами, к указанным режимам добавляют анти­
бактериальные препараты, воздействующие на эти патогены. При ас­
пирационном генезе нозокомиальной пневмонии или нозокомиальной 
пневмонии после операций на органах брюшной полости (то есть при 
наличии факторов риска, способствующих инфицированию анаэро­
бами) обязательно назначение препаратов, воздействующих на ана­
эробы (метронидазола, клиндамицина, ингибиторозащищенные пени- 
циллины). Для воздействия на метициллинорезистентнык стафило­
кокки у пациентов, находящихся в коматозном состоянии, после че­
репно-мозговой травмы, с сахарным диабетом, хронической почечной 
недостаточностью, с внутривенными катетерами показано добавление 
ванкомицина.
Для лечения поздних вентиляционных пневмоний или нозоко­
миальных пневмоний у пациентов в отделениях общего профиля с 
факторами риска инфицирования псевдомонадами и другими нефер­
ментирующими микроорганизмами применяют антибактериальные 
препараты и их комбинации, обеспечивающие широкий спектр анти­
бактериальной активности, включающий в себя синегнойную палоч­
ку. В этих случаях также необходимо учитывать возможную этиоло­
гическую роль метициллинорезистентных стафилококков и энтеро­
кокков, а также грибов. У пациентов с нозокомиальной пневмонии, 
развившейся на фоне ИВЛ, особо подчеркивается необходимость 
своевременного начала противомикробного лечения.
Пневмония, развившаяся на фоне антибактериальной терапии, 
требует смены противомикробных препаратов и использования тех из 
них, которые эффективны в отношении микроорганизмов, резистент­
ных к применяемым ранее антибиотикам.
У пациентов, имеющих признаки явной иммуносупрессии (на­
пример, при гранулоцитопении) или находящихся в критическом со­
стоянии, при появлении лихорадки, одышки, цианоза, сухого кашля,
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интоксикации антибактериальная терапия назначается даже в том 
случае, когда при рентгенологическом исследовании не удается вы­
явить пневмонический очаг. Показаниями для начала эмпирического 
противомикробного лечения у больного с гранулоцитопенией явля­
ются фебрильная лихорадка, необъяснимый потрясающий озноб, 
снижение артериального давления и ухудшение общего состояния.
При развитии пневмонии на фоне нейтропении или на фоне 
иммуносупрессии, связанной с другими причинами, назначают соче­
тание противомикробных препаратов широкого спектра действия и 
противогрибковых:
• препараты, действующие на синегнойную палочку, на золоти­
стый стафилококк и пневмококк (карбапенемы, цефалоспорины IV 
поколения, цефтазидим + аминогликозид, антисинегнойные ингиби­
торозащищенные пенициллины, ципрофлоксацин)
• противогрибковые препараты, действующие на Candida spp., 
Aspergillus spp. (амфотерицин В, флюконазол),
При высокой вероятности этиологической роли метициллино- 
резистентных стафилококков или энтерококков либо при неэффек­
тивности вышеперечисленной терапии добавляются гликопептиды.
Длительность антибактериальной терапии
Наиболее надежными ориентирами для прекращения антибак­
териальной терапии, помимо положительной клинической динамики, 
являются нормализация температуры тела, показателей анализа кро­
ви, исчезновение мокроты, положительные изменения рентгенологи­
ческой картины.
ТРОМБОЭМБОЛИЯ ЛЕГОЧНОЙ АРТЕРИИ
Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) — это окклюзия 
главного ствола легочной артерии или ее ветвей различного калибра 
тромбом, первично образовавшимся в венах большого круга кровооб­
ращения либо в правых полостях сердца и принесенным в сосудистое 
русло легких током крови.
Этиология
Тромбоз глубоких вен голени
Тромбоз глубоких вен голени — очень частая причина ТЭЛА. 
Он часто сопровождается воспалительным процессом — тромбофле­
битом, что значительно увеличивает риск развития ТЭЛА. Часто име­
ет место тромбоз одновременно глубоких и поверхностных вен голе-
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ни. Распространение тромботического процесса с поверхностных и 
глубоких вен голени на бедренную вену происходит через большую 
подкожную вену бедра. Вначале тромб имеет диаметр меньше, чем 
диаметр бедренной вены, увеличивается, главным образом, в длину 
(«флотирующий тромб») и не перекрывает просвета вены. Кровоток в 
венах в этом периоде сохранен, но вероятность отрыва фрагмента 
тромба и развития ТЭЛА очень велика.
Очень опасным является момент перехода тромботического 
процесса с глубоких вен голеней на подколенную вену, так как диа­
метр тромба меньше подколенной вены и фрагмент его легко может 
проникать в систему нижней полой вены и далее в легочную артерию.
Тромбоз в системе нижней полой вены
Тромбоз в системе нижней полой вены является источником 
эмболии в легочную артерию у 83.6% больных. Как правило, эмболы 
возникают из формирующихся (не связанных со стенкой сосуда) 
тромбов подколенно-бедренного и бедренно-подвздошно-кавального 
сегментов. Мобилизации этих тромбов и отрыву фрагмента способст­
вует повышение давления в системе глубоких вен (сокращение мышц 
нижних конечностей, дефекация, напряжение мышц брюшного прес­
са).
Первичный тромботический процесс может локализоваться в 
подвздошных венах (общей, наружной или внутренней), из которых 
фрагмент тромба далее попадает в нижнюю полую вену и затем — в 
легочную артерию.
Воспалительные заболевания органов и вен малого таза в ряде 
случаев осложняются тромбозом и ТЭЛА.
Заболевания сердечно-сосудистой системы
У 45-50% больных с ТЭЛА имеются заболевания сердечно­
сосудистой системы, чрезвычайно предрасполагающие к развитию 
тромбов и эмболий в легочной артерии. Такими заболеваниями явля­
ются:
■ ревматизм, особенно в активной фазе, с наличием митрального сте­
ноза и мерцательной аритмии;
• инфекционный эндокардит;
■ гипертоническая болезнь;
■ ишемическая болезнь сердца (обычно трансмуральный или субэн- 
докардиальный инфаркт миокарда);
• тяжело протекающие формы неревматических миокардитов;
■ кардиомиопатии.
Во всех этих ситуациях ТЭЛА возникает, когда первичный про­
цесс и, следовательно, источник тромбоэмболии локализуется в пра­
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вых отделах сердца и верхней полой вене, что бывает сравнительно 
редко.
Злокачественные новообразованна
Рецидивирующие тромбофлебиты верхних и нижних конечно­
стей часто наблюдаются при злокачественных новообразованиях (па- 
ранеопластический синдром) и могут являться источником ТЭЛА. 
Наиболее часто это бывает при раке поджелудочной железы, легких, 
желудка.
Генерализованный септический процесс
Сепсис в ряде случаев осложняется тромбозом, который обычно 
является проявлением гиперкоагуляционной фазы синдрома диссе­
минированного внутрисосудистого свертывания. Указанное обстоя­
тельство может послужить причиной ТЭЛА.
Тромбофилические состояния
Тромбофилическое состояние — это повышенная склонность 
организма к внутрисосудистому тромбообразованию, что обусловле­
но нарушением регуляторных механизмов системы гемостаза. Тром­
бофилическое состояние (или «тромботическая болезнь») может быть 
врожденным или приобретенным.
Врожденная тромбофилия обусловлена врожденными дефекта­
ми в антикоагулянтном звене гемостаза или фибринолитической сис­
теме, а также нередко в свертывающей системе крови. У 40-60% 
больных тромбозом глубоких вен обнаруживают генетические нару­
шения, предрасполагающие к тромбообразованию. К врожденным 
тромбофилическим состояниям относятся:
■ дефицит или качественный дефект антитромбина-Ш (первичного 
антикоагулянта, являющегося плазменным кофактором гепарина и 
ингибитором тромбина, факторов Ха, IXa, V, XIa, Vila, ХПа);
• дефицит или качественный дефект первичных антикоагулянтов 
протеинов С и S (протеин С является ингибитором факторов свер­
тывания Villa и Va, ускоряет фибринолиз; протеин S — витамин 
К-зависимый гликопротеин, стимулирует инактивацию фактора Va 
и Villa протеином С); при дефиците протеина С причиной тромбо­
зов является неспособность ограничить активность факторов V и 
VIII и фибринообразования. Этот дефект был описан в 1981 г. 
Гриффином (США) и наблюдается в 6-8% случаев повторных 
тромбозов, у 3% больных с первичным тромбозом глубоких вен и у 
0.2% здоровых лиц, т.е. в 10 раз чаще, чем дефект антитромбина-Ш 
(Л. И. Патрушев, 1998). Дефицит протеина S также предрасполагает 
к тромбообразованию в связи с недостаточным ингибированием ак­
тивных факторов V и VIII. Наследственную предрасположенность к
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тромбозам в результате дефицита протеина S описали в 1984 г. 
Комп и Эсмон. Этот дефект встречается у 1-2% лиц с первичным 
тромбозом глубоких вен голени;
образование патологического фактора свертывания Va, резистент­
ного к действию активированного протеина С 
(«АРС-резистентность фактора V»), Дефект фактора V заключается 
в нарушении молекулярной структуры —  замене аргинина в поло­
жении 506 полипептидной цепи на глицин. Этот наследственный 
дефект является самым частым; он наблюдается у лиц с первичным 
тромбозом глубоких вен — в 20%, у лиц с частыми повторными 
тромбозами —  в 52% случаев, а среди здоровой популяции —  в 
3-7%;
дефицит кофактора гепарина II. Этот кофактор был описан в 1974 г. 
Бригиншоу и Шанбергом, выделен в 1981 г. Толлефсеном. Кофак­
тор гепарина II обладает выраженным антитромбиновым действи­
ем, активируется дерматан-сульфатом на поверхности эндотелия 
сосудов и является своеобразной системой защиты сосудистого 
русла. При дефиците кофактора гепарина II наблюдается тромбо- 
филия;
дефицит плазминогена и его активатора;
дефект структуры фибриногена (ненормальная полимеризация 
фибрина препятствует его лизису активированным плазминоге­
ном); этот дефект встречается в 0.8% случаев всех тромбозов; 
дефицит фактора свертывания XII (фактора Хагемана) может быть 
причиной тромбофилии в связи с нарушением функции системы 
фибринолиза;
дефицит простациклина может быть врожденным или приобретен­
ным. Простациклин синтезируется эндотелием, обладает вазодила- 
тирующим и антиагрегационным эффектом; при дефиците проста­
циклина наблюдается предрасположенность к повышению агрега­
ции тромбоцитов и развитию тромбозов;
повышение активности гликопротеиновых рецепторов тромбоци­
тов Ilb/IIIa. С. Н. Терещенко и соавт. (1998) обнаружили генотип 
этих рецепторов Р1А 1 /А2 у большинства больных тромбозом глу­
боких вен и ТЭЛА; агрегация тромбоцитов и свертываемость крови 
при этом возрастают;
гипергомоцистеинемия — встречается с частотой 1 на 300 000 жи­
телей, способствует повышению агрегации тромбоцитов и разви­
тию тромбозов. Установлено, что высокий уровень гомоцистеина в 




Антифосфолипидный синдром — симптомокомплекс, в основе 
которого лежит развитие аутоиммунных реакций и появление антител 
к фосфолипидам, присутствующим на мембранах тромбоцитов, кле­
ток эндотелия, нервной ткани. При антифосфолипидном синдроме 
наблюдается повышенная склонность к тромбозам различных локали­
заций. Это обусловлено тем, что антифосфолипидные антитела по­
давляют синтез простациклина клетками сосудистого эндотелия, сти­
мулируют синтез фактора Виллебранда, прокоагулянтную активность, 
ингибируют гепаринзависимую активацию антитромбина III и гепа­
риноопосредованное образование антитромбин Ш-тромбинового 
комплекса, усиливают синтез фактора активации тромбоцитов. Боль­
шое значение придается взаимодействию антифосфолипидных анти­
тел и эндотелиальных клеток в присутствии Ь2-гликопротеина I. С 
одной стороны, это снижает активность Ь2-гликопротеина, обладаю­
щего антикоагулянтной активностью, с другой стороны — индуциру­
ет апоптоз (запрограммированную клеточную смерть), что, в свою 
очередь, увеличивает прокоагулянтную активность эндотелия. Анти­
фосфолипидные антитела взаимодействуют с антикоагулянтными 
белками С и S, экспрессируемымина мембране эндотелиальных кле­
ток. Все вышеизложенные обстоятельства приводят к формированию 
венозных и артериальных тромбозов. Более подробно об антифосфо­
липидном синдроме см. в соотв. главе руководства «Диагностика бо­
лезней внутренних органов».
Факторы риска
Факторы риска, предрасполагающие к развитию венозных 
тромбозов и ТЭЛА:
• длительный постельный режим и сердечная недостаточность (в свя­
зи с замедлением тока крови и развитием венозного застоя);
- массивная диуретическая терапия (обильный диурез приводит к де­
гидратации, увеличению показателей гематокрита и вязкости кро­
ви);
полицитемия и некоторые виды гемобластозов (в связи с большим 
содержанием в крови эритроцитов и тромбоцитов, что приводит к 
гиперагрегации этих клеток и формированию тромбов);
- длительный прием гормональных контрацептивов (они повышают 
свертываемость крови);
- системные заболевания соединительной ткани и системные васку­
литы (при этих заболеваниях наблюдается повышение свертывае­




• варикозное расширение вен (создаются условия для стаза венозной 
крови и формирования тромбов);
' нефротический синдром;
• постоянный катетер в центральной вене;
- инсульты и травмы спинного мозга;
- злокачественные новообразования и химиотерапия по поводу рака 
П атогенез
При ТЭЛА развиваются следующие патофизиологические ме­
ханизмы.
Острая легочная гипертензия
Значительное повышение давления в легочной артерии является 
важнейшим патогенетическим фактором ТЭЛА и связано с ростом 
сопротивления легочных сосудов. В свою очередь высокое сопротив­
ление легочных сосудов обусловлено следующими факторами:
• уменьшением общей площади поперечного сечения и емкости ле­
гочного сосудистого русла в связи с обструкцией легочной артерии 
тромбом;
генерализованным спазмом прекапилляров и артериол в системе 
легочной артерии вследствие альвеолярной гипоксии и гипоксе-
мии;
• высвобождением серотонина из агрегатов тромбоцитов в тромбах и 
эмболах; серотонин вызывает спазм легочной артерии и ее ветвей;
• нарушением во взаимоотношениях между эндотелиальными вазо- 
дилатирующими и сосудосуживающими факторами в сторону пре­
обладания последних. Эндотелием продуцируются биологически 
активные вещества, регулирующие тонус сосудов, в том числе ле­
гочной артерии —  простацикпин, эндотелиальный расслабляющий 
фактор и эндотелины.
Простацикпин — простагландин, являющийся метаболитом 
арахидоновой кислоты. Он обладает значительным сосудорасши­
ряющим и антиагрегационным действием.
Эндотелиальный расслабляющий фактор продуцируется ин­
тактным эндотелием, является азота оксидом (N0), стимулирует гуа- 
нилатциклазу в гладкомышечных клетках сосудов, повышает в них 
содержание циклического гуанозинмонофосфата, расширяет сосуды и 
понижает агрегацию тромбоцитов.
Эндотелины продуцируются эндотелием сосудов, в том числе и 
легочных, а также бронхиальным эндотелием (Gruppi, 1997) и вызы­
вают значительную вазоконстрикцию и повышение агрегации тром­
боцитов. При ТЭЛА снижается продукция простациклина и эндотели­
ального расслабляющего фактора, и значительно активируется синтез
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эндотелинов, что приводит к спазму легочной артерии и ее ветвей и, 
следовательно, к развитию легочной гипертензии.
Перегрузка правых отделов сердца
Тромбоэмболия крупных ветвей легочной артерии сопровожда­
ется резким повышением давления в легочной артерии, что создает 
значительное повышенное сопротивление изгнанию крови из правого 
желудочка. Это приводит к развитию острого легочного сердца, кото­
рое может быть компенсированным (без признаков правожелудочко­
вой недостаточности) или декомпенсированным (острая правожелу­
дочковая недостаточность).
При массивной эмболии (75% и более) сопротивление в системе 
легочной артерии повышается настолько значительно, что правый 
желудочек не в состоянии его преодолеть и обеспечить нормальный 
сердечный выброс. Это способствует развитию артериальной гипо­
тензии (при одновременном повышении центрального венозного дав­
ления).
Альвеолярная гипоксия и артериальная гипоксемия
При ТЭЛА может развиваться умеренная альвеолярная гипок­
сия, которая обусловлена:
- бронхоспазмом в зоне поражения (в связи с рефлекторными влия­
ниями на бронхиальную мускулатуру, а также вследствие выделения 
медиаторов бронхоспазма — лейкотриенов, гистамина, серотонина);
■ спадением респираторных отделов легкого в патологическом очаге 
(в связи с отсутствием перфузии и нарушением продукции альвео­
лярного сурфактанта).
Насыщение артериальной крови кислородом при ТЭЛА, как 
правило, снижено — развивается артериальная гипоксемия. Она обу­
словлена внутрилегочным шунтированием неоксигенированной кро­
ви справа налево в области поражения (в обход системы легочной 
артерии), а также уменьшением перфузии легочной ткани.
Рефлекторные влияния на сердечно-сосудистую систему
ТЭЛА вызывает развитие ряда патологических рефлексов, от­
рицательно влияющих на сердечно-сосудистую систему. Это легочно­
коронарный рефлекс (спазмирование коронарных артерий), легочно­
артериальный рефлекс (расширение артерий и падение артериального 
давления, иногда вплоть до коллапса), легочно-кардиальный рефлекс 
(развитие выраженной брадикардии, в тяжелых случаях возможна 
даже рефлекторная остановка сердца).
Снижение сердечного выброса
Снижение сердечного выброса в значительной степени опреде­
ляет клиническую симптоматику ТЭЛА. Оно обусловлено механиче­
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ской обструкцией легочного сосудистого русла и уменьшением 
вследствие этого притока крови к левому желудочку, чему способст­
вует также и снижение функциональных резервов правого желудочка. 
Большую роль в снижении сердечного выброса играет также рефлек­
торное падение артериального давления.
Уменьшение сердечного выброса сопровождается снижением 
кровотока в жизненно важных органах — головном мозге, почках, а 
также в коронарных артериях и нередко развитием шока.
Развитие инфаркта легкого
Инфаркт легкого возникает тогда, когда дистальные эмболии 
вызывают полную закупорку ветви легочной артерии малого диамет­
ра. При острой проксимальной легочной эмболии инфаркт наблюда­
ется редко. Это связано в тем, что легочная паренхима обеспечивается 
кислородом из четырех источников: воздухоносных путей, легочных 
артерий, коллатерального кровотока из бронхиальных артерий, об­
ратной диффузией из легочных вен. Однако при предшествующем ре­
гионарном нарушении кровотока в бронхиальных артериях инфаркт 
легкого при ТЭЛА возникает значительно чаще. К развитию инфаркта 
легкого предрасполагают также левожелудочковая недостаточность, 
митральный стеноз, хронические обструктивные заболевания легких. 
Важную роль в развитии инфаркта легкого играет снижение продук­
ции сурфактанта.
При ТЭЛА уже в первые дни активируется фибринолиз, и начи­
нается растворение свежих тромбоэмболов. Этот процесс продолжа­
ется около 10-14 суток. Полный лизис тромбов в легочной артерии 
происходит в течение нескольких недель. Однако не все эмболы под­
вергаются лизису — иногда тромб быстро организуется и лизис его 
становится невозможным. По мере улучшения микроциркуляции в 
легких восстанавливается продукция сурфактанта, что способствует 
быстрейшему исчезновению патоморфологических и клинических 
проявлений инфаркта легкого.
Клиническая картина
Наиболее характерным субъективным проявлением заболевания 
является внезапно возникающая боль за грудиной разнообразного ха­
рактера. У 42-87% больных наблюдается острая кинжальная боль за 
грудиной. При эмболии основного ствола легочной артерии возника­
ют рецидивирующие загрудинные боли, обусловленные раздражени­
ем нервных аппаратов, заложенных в стенке легочной артерии. В не­
которых случаях массивной ТЭЛА резкая боль с широкой иррадиаци­
ей напоминает таковую при расслаивающей аневризме аорты.
При эмболии мелких ветвей легочной артерии боли могут от­
сутствовать или быть завуалированы другими клиническими прояв-
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лениями. В целом продолжительность боли может варьировать от не­
скольких минут до нескольких часов.
Иногда наблюдаются боли стенокардитического характера, 
сопровождающиеся ЭКГ-признаками ишемии миокарда в связи с 
уменьшением коронарного кровотока вследствие снижения ударного 
и минутного объемов. Определенное значение имеет и повышение АД 
в полостях правого сердца, что нарушает отток крови по тебезиевым 
и коронарным венам.
Могут наблюдаться резкие боли в правам подреберье, соче­
тающиеся с парезом кишечника, икотой, симптомами раздражения 
брюшины, связанные с острым застойным набуханием печени при 
правожелудочковой недостаточности или развитием массивных ин­
фарктов правого легкого.
При развитии в последующие дни инфаркта легкого отмечаются 
острые боли в грудной клетке, усиливающиеся при дыхании и кашле, 
они сопровождаются шумом трения плевры.
Вторая важнейшая жалоба больных — одышка. Она является 
отражением синдрома острой дыхательной недостаточности. Харак­
терно внезапное возникновение одышки. Она бывает различной вы­
раженности —  от ощущения нехватки воздуха до очень выраженных 
проявлений.
Жалобы на кашель появляются уже на стадии инфаркта легкого, 
т.е. 2-3 сутки после легочной эмболии; в это время кашель сопровож­
дается болями в грудной клетке и отхождением кровавой мокроты 
(кровохарканье наблюдается не более, чем у 25-30% больных).
Она обусловлена кровоизлиянием в альвеолы вследствие гради­
ента между низким давлением в легочных артериях дистальнее эмбо­
ла и нормальным — в концевых ветвях бронхиальных артерий. Жало­
бы на головокружение, шум в голове, шум в ушах — обусловлены 
преходящей гипоксией мозга, при тяжелой степени — отеком мозга. 
Сердцебиение — характерная жалоба больных с ТЭЛА. Частота сер­
дечных сокращений может быть более 100 в минуту.
Общее состояние больного тяжелое. Типичен бледно­
пепельный оттенок кожи в сочетании с цианозом слизистых оболочек 
и ногтевого ложа. При тяжелой массивной эмболии — выраженный 
чугунный цианоз верхней половины тела. Клинически можно выде­
лить несколько синдромов.
/ .  Синдром 'острой дыхательной недостаточности — объек­
тивно проявляется одышкой, преимущественно инспираторной, про­
текает она как «тихая одышка» (не сопровождается шумным дыхани­
ем). Ортопноэ, как правило, отсутствует. Даже при выраженной 
одышке такие больные предпочитают горизонтальное положение. 
Число дыханий свыше 30-40 в 1 минуту, отмечается цианоз в сочета-
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нии с бледностью кожных покровов. При аускультации легких можно 
определить ослабленное дыхание на пораженной стороне.
2. Умеренный бронхоспастический синдром — выявляется до­
вольно часто и сопровождается сухими свистящими и жужжащими 
хрипами, что является следствием бронхо-легочного рефлекса. Тяже­
лый бронхоспастический синдром бывает довольно редко.
3. Синдром острой сосудистой недостаточности —  проявля­
ется выраженной артериальной гипотензией. Это характерный при­
знак ТЭЛА. Циркуляторный шок развивается у 20-58% больных и 
обычно связан с массивной легочной окклюзией. Артериальная гипо­
тензия обусловлена блокадой легочного кровотока вследствие окклю­
зии магистральных ветвей легочной артерии, приводящей к резкой 
острой перегрузке правого сердца, резкому уменьшению притока кро­
ви к левому сердцу с падением сердечного выброса. Падению АД 
способствует также легочно-сосудистый рефлекс. Артериальная ги­
потензия сопровождается выраженной тахикардией.
4. Синдром острого легочного сердца —  возникает в первые 
минуты заболевания и обусловлен массивной или субмассивной ТЭ­
ЛА. Этот синдром проявляется следующими симптомами:
- набухание шейных вен;
• патологическая пульсация в эпигастральной области и во II межре- 
берье слева от грудины;
' тахикардия, расширение правой границы сердца и зоны абсолют­
ной сердечной тупости, акцент и раздвоение II тона над легочной 
артерией, систолический шум над мечевидным отростком, патоло­
гический правожелудочковый III тон;
■ повышение ЦВД;
■ сравнительно редко развивается отек легких;
■ болезненное набухание печени и положительный симптом Плеша 
(надавливание на болезненную печень вызывает набухание шейных 
вен);
• характерные ЭКГ-изменения (см. раздел «Инструментальные ис­
следования»),
5. Синдром острой коронарной недостаточности наблюдается 
у 15-25% больных и проявляется сильными загрудинными болями, 
экстрасистолией, реже — фибрилляцией или трепетанием предсер­
дий, пароксизмальной предсердной тахикардией, снижением ST кни­
зу от изолинии по горизонтальному и ишемическому типу в отведе­
ниях I, II, V5.6 одновременно с отрицательными зубцом Т.
6. Церебральный синдром при ТЭЛА характеризуется общемоз­
говыми или преходящими очаговыми нарушениями и обусловлен в 
первую очередь церебральной гипоксией, а при тяжелой степени —
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отеком мозга, мелкоочаговыми кровоизлияниями в вещество и обо­
лочки мозга.
Церебральные расстройства при ТЭЛА могут проявляться в 
двух вариантах:
■ синкопальном (по типу глубокого обморока) с рвотой, судорогами, 
брадикардией;
- коматозном.
Кроме того, могут наблюдаться психомоторное возбуждение, 
гемипарезы, полиневриты, менингеальные симптомы.
7. Абдоминальный синдром наблюдается в среднем у 4% боль­
ных, обусловлен острым набуханием печени. Печень при пальпации 
увеличена, болезненна, часто наблюдаются острые боли в правом 
подреберье, рвота, отрыжка, что симулирует острое заболевание 
верхнего этажа брюшной полости.
8. Лихорадочный синдром — повышение температуры тела, 
возникающее обычно с первых часов заболевания — характерный 
симптом ТЭЛА. У большинства больных отмечается субфебрильная 
температура без ознобов, у меньшей части больных — фебрильная. 
Общая длительность лихорадочного периода составляет от 2 до 12 
дней.
9. Легочно-плевральный синдром (т.е. инфаркт легкого и плевро­
пневмония или инфаркт-пневмония) развивается через 1-3 суток по­
сле эмболии. Клинические проявления синдрома следующие:
- кашель и боли в грудной клетке на стороне поражения, усиливаю­
щиеся при дыхании;
- кровохарканье;
• повышение температуры тела;
• отставание при дыхании соответствующей половины грудной клет­
ки, уменьшение экскурсии легкого на больной стороне;
• укорочение перкуторного звука над участком инфаркта легкого;
- при наличии инфильтрации легочной ткани — усиление голосового 
дрожания, появление бронхофонии, дыхание с бронхиальным от­
тенком, мелкопузырчатые хрипы, крепитация;
- при появлении сухого плеврита прослушивается шум трения плев­
ры, при появлении экссудата — исчезают шум трения плевры, го­
лосовое дрожание и бронхофония, появляется выраженный тупой 
звук при перкуссии.
10. Иммунологический синдром развивается на 2-3 неделе, про­
является уртикароподобными высыпаниями на коже, пульмонитом, 




1. OAK — нейтрофильный лейкоцитоз с палочкоядерным сдвигом, 
лимфопения, относительный моноцитоз, увеличение СОЭ;
2. БАК — повышение содержания лактатдегидрогеназы (особенно 
третьей фракции -  ЛДГз); возможна умеренная гипербилирубине- 
мия; увеличение содержания серомукоида, гаптоглобина, фибрина; 
гиперкоагуляция;
3. ИИ — возможно появление в крови циркулирующих комплексов, 
что отражает развитие иммунологического синдрома;
4. повышение содержания D-димера в плазме крови, его определяют с 
помощью иммуноферментного метода (ELISA). У большинства 
больных венозным тромбозом наблюдается эндогенный (спонтан­
ный) фибринолиз. Он совершенно недостаточен для предупрежде­
ния дальнейшего роста тромба, но вызывает расщепление отдель­
ных сгустков фибрина с образованием D-димеров (Goldhaber, 
Simmons, Elliot, 1993). Чувствительность повышения уровня 
D-димера в диагностике проксимального тромбоза глубоких вен 
или ТЭЛА превышает 90%. Нормальный уровень D-димера в плаз­
ме крови позволяет с точностью более 90% предсказать отсутствие 
проксимального тромбоза глубоких вен или ТЭЛА (при отсутствии 
инфаркта миокарда, сепсиса или каких-либо системных заболева­
ний) (В. С. Моисеев, 1998).
Инструментальные исследования
Электрокардиография
В острой стадии (3 суток - 1 неделя) наблюдаются глубокие 
зубцы S[, Qiu; отклонение электрической оси сердца вправо; смеще­
ние переходной зоны к V4-V6; остроконечные высокие зубцы Р во II, 
III стандартных отведениях, а также в avF, V j; подъем сегмента ST 
кверху в III, avR, V 1-V2 и смещение книзу в I, II, avL и V5. 6; зубцы 
Т ць avF, V ]_2 снижены или слабо отрицательны; высокий зубец R в 
отведении avR.
В подострой стадии (1-3 недели) зубцы Тц,Ш, avF, V 1.3 по­
степенно становятся отрицательными.
Стадия обратного развития (до 1-3 мес.) характеризуется по­
степенным уменьшением и исчезновением отрицательного Т и воз­
вращением ЭКГ к норме.
Изменения ЭКГ при ТЭЛА необходимо дифференцировать с 
ЭКГ-проявлениями инфаркта миокарда. Отличие ЭКГ изменений при 
ТЭЛА от изменений ЭКГ при инфаркте миокарда:
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- при нижнедиафрагмальном инфаркте миокарда патологические 
зубцы Q появляются в отведениях II, III, avF; при ТЭЛА патологи­
ческие Q ni не сопровождаются появлением патологических Qn, 
продолжительность зубца Q в отведениях III, avF не превышает 
0.03 с; в этих же отведениях формируются терминальные зубцы R
(г);
• изменения сегмента ST и зубца Т во II отведении при нижнедиа­
фрагмальном инфаркте миокарда обычно имеют ту же картину, что 
и в отведениях III, avF; при ТЭЛА эти изменения во II отведении 
повторяют изменения I отведения;
- для инфаркта миокарда не характерен внезапный поворот электри­
ческой оси сердца вправо.
В некоторых случаях при ТЭЛА развивается блокада правой 
ножки пучка Гиса (полная или неполная), возможны нарушения сер­
дечного ритма (мерцание и трепетание предсердий, предсердная и 
желудочковая экстрасистолия).
Селективная ангиопульмонография
Метод является «золотым стандартом» в диагностике ТЭЛА; 
характерны следующие ангиопульмонографические признаки:
■ увеличение диаметра легочной артерии;
• полное (при окклюзии главной правой или левой ветви легочной 
артерии) или частичное (при окклюзии сегментарных артерий) от­
сутствие контрастирования сосудов легкого на стороне поражения;
- «размытый» или «пятнистый» характер контрастирования сосудов 
при множественной, но не полной обтурации долевых, а также сег­
ментарных артерий;
■ дефекты наполнения в просвете сосудов при наличии единичных 
пристеночных тромбов;
- деформация легочного рисунка в виде расширения и извитости сег­
ментарных и долевых сосудов при множественном поражении мел­
ких ветвей.
Ангиографическое исследование в обязательном порядке долж­
но включать как зондирование правых отделов сердца, так и ретро­
градную илиокавографию, позволяющую уточнить источники эмбо­
лии, которыми чаще всего являются флотирующие тромбы в под­
вздошной и нижней полой венах.
Проведение селективной ангиопульмонографии обеспечивает 
возможность подведения тромболитиков к месту окклюзии сосуда. 
Легочная артериография проводится пункцией подключичной вены 
или внутренней яремной вены.
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Рентгенография грудной клетки
При отсутствии инфаркта легкого при ТЭЛА рентгенологиче­
ские методы исследования могут быть недостаточно информативны­
ми. Наиболее характерными признаками ТЭЛА являются:
■ выбухание легочного конуса (проявляется сглаживанием талии 
сердца или выступанием второй дуги за левый контур) и расшире­
ние тени сердца вправо за счет правого предсердия;
■ увеличение контуров ветви легочной артерии с последующим об­
рывом хода сосуда (при массивной ТЭЛА);
• резкое расширение корня легкого, его обрубленность, деформация;
• локальное просветление легочного поля на ограниченном участке 
(симптом Вестермарка);
• появление дисковидного ателектаза легкого на пораженной сторо­
не;
- высокое стояние купола диафрагмы (в связи с рефлекторным 
сморщиванием легкого в ответ на эмболию) на стороне поражения;
• расширение тени верхней полой и непарной вен; верхняя полая ве­
на считается расширенной при увеличении расстояния между ли­
нией остистых отростков и правым контуром средостения более 
3 см;
- после появления инфаркта легкого выявляется инфильтрация ле­
гочной ткани (иногда в виде треугольной тени), чаще расположен­
ная субплеврально. Типичная картина инфаркта легкого обнаружи­
вается не ранее второго дня и лишь у 10% больных.
Вентиляционно-перфузионное сканирование легких
Вентиляционно-перфузионное сканирование легких предпола­
гает последовательное выполнение перфузионного и вентиляционно­
го сканирования с последующим сопоставлением результатов. Для 
ТЭЛА характерно наличие дефекта перфузии при сохраненной венти­
ляции пораженных сегментов легких.
Перфузионное сканирование легких позволяет сделать диагноз 
ТЭЛА более достоверным, определить объем эмболического пораже­
ния сосудов легких. Отсутствие дефектов перфузии легочной ткани 
практически исключает наличие ТЭЛА. ТЭЛА на сканограмме прояв­
ляется дефектами накопления изотопа, соответствующими очагам 
олигемии, при этом необходимо учесть, что сходные сканограммы 
наблюдаются при других заболеваниях, нарушающих кровообраще­
ние в легких (эмфизема, бронхоэктазы, кисты, опухоли). Если после 
сканирования легких диагноз ТЭЛА остается сомнительным или вы­
явлено значительное нарушение легочной перфузии, показано прове­
дение контрастной ангиопульмонографии.
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В зависимости от выраженности дефектов перфузии легочной 
ткани различают высокую (>80%), среднюю (20-79%) и низкую 
(<19%) вероятность наличия ТЭЛА.
Для перфузионной сцинтиграфии легких применяется внутри­
венное введение макроагрегата альбумина с размерами частиц 
50-100 мкм, меченого 9 9ттс , который не заполняет просвета непро­
ходимых легочных артерий и артериол.
С помощью вентиляционной сцинтиграфии определяются лока­
лизация, форма и размер невентилируемых участков легких. Больной 
вдыхает смесь, содержащую инертный радиоактивный газ, например 
133хе, 127хе или аэрозоль 99ттс.
Далее сопоставляют результаты перфузионной и вентиляцион­
ной сцинтиграфии легких. Для ТЭЛА специфично наличие большого 
сегментарного дефекта перфузии с нормальными показателями вен­
тиляции.
Совпадение сегментарных и более крупных дефектов перфузии 
и вентиляции может наблюдаться при эмболии, осложненной ин­
фаркт-пневмонией.
Инструментальная диагностика флеботромбозов нижних конеч­
ностей
Венозно-окклюзивная плетизмография
Метод основан на измерении скорости изменения объема голе­
ни после снятия внешнего давления, прерывавшего венозный отток 
крови. При нарушении проходимости глубоких вен уменьшение объ­
ема голени после распускания манжеты будет замедлено.
Ультразвуковая допплеровская флоуметрия
Метод основан на акустической оценке и регистрации измене­
ния частоты (длины) ультразвуковой волны, излучаемой прибором в 
направлении исследуемой вены. Нарушение проходимости вены про­
является снижением скорости кровотока.
Радиометрия с фибриногеном, меченым радиоактивным йодом
Над областью тромба регистрируется повышенное излучение 
вследствие включения в тромб изотопа вместе с образующимся фиб­
рином.
ЯМР-флебография




Один из наиболее информативных методов обнаружения флебо­
тромбоза.
Классификация ТЭЛА (Ю.В.Аншелевич, Т.А.Сорокина, 1983)
Форма ТЭЛА Уровень поражения Течение заболева­
ния
1. Тяжелая Легочный ствол, главные Молниеносное
ветви a.pulmonalis (сверхострое)
2. Среднетяжелая Долевые, сегментарные 
ветви
Острое
3. Легкая Мелкие ветви Рецидивирующее
К лассиф икац ия
Классификация ТЭЛА представлена в табл.
В зависимости от локализации эмболического процесса выде­
ляют следующие клинико-анатомические варианты ТЭЛА:
а) массивная — при которой эмбол локализуется в основном стволе 
или главных ветвях легочной артерии;
б) эмболия долевых или сегментарных ветвей легочной артерии;
в) эмболия мелких ветвей легочной артерии, которая чаще бывает 
двусторонней и, как правило, не приводит к смерти больных.
В зависимости от объема выключенного артериального русла 
различают малую (объем выключенного русла 25%), субмаксималь­
ную (объем выключенного русла до 50%), массивную (объем выклю­
ченного русла легочной артерии более 50%) и смертельную (объем 
выключенного русла более 75%) ТЭЛА.
Клиническая картина ТЭЛА определяется числом и калибром 
обтурированных сосудов, темпами развития эмболии, степенью воз­
никающей при этом непроходимости русла легочной артерии. Выде­
ляют 4 основных варианта клинического течения ТЭЛА: острейшее 
(«молниеносное»), острое, подострое (затяжное), хроническое реци­
дивирующее.
1. Острейшее «молниеносное» течение наблюдается при одно­
моментной полной закупорке эмболом основного ствола или обеих 
главных ветвей легочной артерии.
Тяжелейшие клинические симптомы связаны с глубокими на­
рушениями жизненно важных функций (коллапс, острая дыхательная 
недостаточность, остановка дыхания, нередко фибрилляция желудоч­
ков), заболевание протекает катастрофически быстро и за несколько
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минут приводит к смерти. Инфаркты легких в этих случаях, как пра­
вило, не обнаруживаются (не успевают развиться).
2. Острое течение (у 30-35% больных) — наблюдается при бы­
стро нарастающей обструкции (обтурации) главныхветвей легочной 
артерии с вовлечением в тромботический процесс большего или 
меньшего числа долевых или сегментарных ее разветвлений. Развитие 
инфаркта легких для этого варианта не типично, но встречается.
Острое течение ТЭЛА продолжается от нескольких часов до не­
скольких дней (максимально 3-5 дней). Характеризуется внезапным 
началом и бурным прогрессирующим развитием симптомов дыха­
тельной, сердечно-сосудистой и церебральной недостаточности.
3. Подострое (затяжное) течение — наблюдается у 45-50% 
больных при эмболии крупных и средних внутрилегочных ветвей ле­
гочной артерии и часто сопровождается развитием множественных 
инфарктов легких. Заболевание продолжается от одной до нескольких 
недель. Острые проявления начального периода несколько ослабева­
ют, заболевание принимает медленно прогрессирующий характер с 
нарастанием правожелудочковой и дыхательной недостаточности. На 
этом фоне могут возникать повторные эмболические эпизоды, харак­
теризующиеся обострением симптомов или появлением признаков 
инфаркта легкого. Нередко наступает летальный исход — внезапно от 
повторных эмболий основного ствола или главных ветвей либо от 
прогрессирующей сердечно-легочной недостаточности.
4. Хроническое рецидивирующее течение (наблюдается у 
15-25% больных) с повторными эмболиями долевых, сегментарных, 
субплевральных ветвей легочной артерии, клинически проявляется 
рецидивирующими инфарктами легких либо рецидивирующими 
плевритами (чаще двусторонними) и постепенно нарастающей гипер­
тензией малого круга с развитием правожелудочковой недостаточно­
сти. Рецидивирующие ТЭЛА чаще возникают на фоне сердечно­
сосудистых заболеваний, злокачественных новообразований, после 
операций на органах брюшной полости.
Тяжелая форма ТЭЛА регистрируется у 16-35% больных. У 
большинства из них в клинической картине доминируют 3-5 вышепе­
речисленных клинических синдромов с предельной их выраженно­
стью. Более чем в 90% случаев острая дыхательная недостаточность 
сочетается с шоком и аритмиями сердца. У 42% больных наблюдают­
ся церебральный и болевой синдромы. У 9% больных возможен де­
бют ТЭЛА в виде потери сознания, судорог, шока. Продолжитель­
ность жизни от начала клинических проявлений может составить ми­
нуты — десятки минут. Среднетяжелая форма наблюдается у 
45-57% больных. Клиническая картина менее драматична. Наиболее 
часто сочетаются: одышка и тахипноэ (до 30-40 в минуту), тахи-
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кардия (до 100-130 в минуту), умеренная артериальная гипотензия. 
Синдром острого легочного сердца наблюдается у 20-30% больных. 
Болевой синдром отмечается чаще, чем при тяжелой форме, но выра­
жен умеренно. Боль в груди сочетается с болью в правом подреберье. 
Выраженный акроцианоз. Клинические проявления продолжаются 
несколько дней. Легкая форма с рецидивирующим течением 
(15-27%). Клиника мало выражена и мозаична, ТЭЛА часто не распо­
знается, протекая под маской «обострения» основного заболевания, 
«застойной пневмонии». При диагностике этой формы нужно учиты­
вать следующие клинические признаки: повторные немотивирован­
ные обмороки, коллапсы с ощущением нехватки воздуха; преходя­
щую пароксизмальную одышку с тахикардией; внезапно возникшее 
чувство давления в груди с затрудненным дыханием; повторную 
«пневмонию неясной этиологии» (плевропневмонию); быстро прехо­
дящий плеврит; появление или усиление симптомов легочного серд­
ца, не объяснимое данными объективного исследования; немотиви­
рованную лихорадку. Значение этих симптомов возрастает, если они 
наблюдаются у больных с застойной сердечной недостаточностью, 
злокачественными опухолями, после операций, при переломах кос­
тей, после родов, инсультов, при выявлении признаков флебо­
тромбоза.
Диагностика
Диагностика ТЭЛА осуществляется с учетом следующих об­
стоятельств.
1. Внезапность появления вышеперечисленных синдромов: ост­
рой дыхательной недостаточности, острой сосудистой недостаточно­
сти, острого легочного сердца (с характерными ЭКГ-проявлениями), 
болевого синдрома, церебрального, абдоминального (болезненная за­
стойная печень), повышения температуры тела, в дальнейшем появ­
ление инфаркта легкого и шума трения плевры.
2. Наличие заболеваний, перечисленных в разделе «Этиология», 
а также предрасполагающих факторов.
3. Данные инструментальных методов исследования, свидетель­
ствующие в пользу ТЭЛА.
4. Наличие признаков флеботромбоза конечностей:
- болезненность, локальное уплотнение, покраснение, местный жар, 
отечность;
- болезненность и уплотнение икроножных мышц, асимметричный 
отек стопы, голени (признаки глубокого венозного тромбоза голе­
ней);
• выявление асимметрии окружности голени (на 1 см и более) и бед­
ра на уровне 15 см над надколенником (на 1.5 см и более);
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• положительный тест Ловенберга — появление болезненности ик­
роножных мышц при давлении манжетой сфигмоманометра в диа­
пазоне 150-160 мм рт.ст. (в норме болезненность появляется при 
давлении выше 180 мм рт.ст.);
появление боли в икроножных мышцах при тыльном сгибании сто­
пы (симптом Хоманса);
• выявление тромбоза глубоких вен нижних конечностей с помощью 
радиоиндикации с фибриногеном, меченым 125] и ультразвуковой 
биолокации;
' появление холодной зоны на теплограмме.
Дифференциальный диагноз
Наиболее часто приходится дифференцировать ТЭЛА с ин­
фарктом миокарда, расслаивающей аневризмой аорты, долевой пнев­
монией, пневмотораксом, острым перикардитом. Симптоматика этих 
заболеваний представлена в соответствующих главах.
Дифференциально-диагностические различия между ТЭЛА и 
инфарктом миокарда представлены в таблице.
Дифференциально-диагностические различия ТЭЛА и инфаркта мио­
карда
______Признаки_____
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динной области
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ЛЕЧЕНИЕ ТРОМБОЭМБОЛИИ ЛЕГОЧНОЙ 
АРТЕРИИ
Неотложная помощь на догоспитальном этапе
Обезболивание
Внутривенно струйно в 10-15 мл изотонического раствора на­
трия хлорида вводятся:
• 1-2 мл 0.005% раствора фентанила (оказывает обезболивающее 
действие) с 2 мл 0.25% раствора дроперидола (оказывает нейро­
лептическое действие) —  метод нейролепганальгезии; при систо­
лическом артериальном давлении ниже 100 мм рт. ст. вводится 1 
мл дроперидола;
•  1-2 мл 2% раствора промедола или 1 мл 1% раствора морфина 
или 3 мл 50% раствора анальгина с 1 мл 2% раствора промедола.
Перед введением анальгина необходимо выяснить переноси­
мость его в прошлом.
Обезболивание предупреждает развитие рефлекторного болево­
го шока.
Морфин наряду с обезболивающим эффектом вызывает увели­
чение глубины и урежение частоты дыхания; таким образом одышка, 
столь характерная для ТЭЛА, уменьшается. Дроперидол благоприят­
но влияет на микроциркуляцию, уменьшает спазм легочных артерий и 
артериол, успокаивает больных.
Введение гепарина внутривенно
Вводится 10,000-15,000 ЕД гепарина в 10 мл изотонического 
раствора натрия хлорида.
Гепарин ингибирует факторы свертывания крови (тромбин, 
факторы IX, X, XI, II), потенцирует действие антитромбина III. Кроме 
антикоагулянтного действия, гепарин предотвращает вторичный 
тромбоз легочной артерии дистальнее и проксимальнее эмбола, сни­
мает спазм легочных артериол и бронхиол, обусловленный действием 
тромбоцитарного серотонина, гистамина, уменьшает агрегацию 
тромбоцитов, предупреждает распространение венозного тромботи­
ческого процесса, являющегося источником ТЭЛА.
Гепарин препятствует также образованию фибрина, что особен­
но важно, поскольку венозные тромбы в значительной степени состо­
ят из фибриновых нитей и захваченных ими эритроцитов.
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Внутривенное введение эуфиллина
Вводится 10 мл 2.4% раствора эуфиллина в 10-20 мл изотониче­
ского раствора натрия хлорида внутривенно, очень медленно (в тече­
ние 5 мин). При систолическом артериальном давлении ниже 100 мм 
рт. ст. эуфиллин не вводится.
Внутривенное вливание эуфиллина снимает бронхоспазм, 
уменьшает легочную гипертензию, купирует спазм легочной артерии.
Купирование коллапса
Внутривенно вводится 400 мл реопстиглюкина со скоростью 20- 
25 мл в минуту (большая скорость введения обусловлена резко выра­
женной гипотензией).
Реополиглюкин (реомакродекс) —  10% раствор низкомолеку­
лярного декстрана, снижает адгезивно-агрегационную функцию 
тромбоцитов, увеличивает объем циркулирующей крови, повышает 
артериальное давление. Больным с высоким ЦВД введение 
реополиглюкина противопоказано.
Внутривенно капельно вводится 2 мл 0.2% раствора норадрена­
лина в 250 мл изотонического раствора натрия хлорида с начальной 
скоростью 40-50 капель в минуту (в дальнейшем скорость уменьшают 
до 10-20 капель в минуту) или 0.5 мг ангиотензинамида в 250 мл 
0.9% раствора натрия хлорида (скорость введения внутривенно ка­
пельно та же).
Норадреналин и ангиотензинамид повышают артериальное дав­
ление, вызывая спазм артерий, артериол (т.е. повышая перифериче­
ское сопротивление). Норадреналин увеличивает также сердечный 
выброс.
При сохраняющейся артериальной гипотензии вводится внут­
ривенно 60-90 мг преднизалона.
Если позволяют условия, то вместо норадреналина лучше вво­
дить внутривенно капельно допамин, так как он увеличивает сердеч­
ный выброс при введении со скоростью 5-17 мкг/кг в минуту, не 
ухудшает церебральную и коронарную перфузию (методику введения 
см. далее). При сохраняющемся коллапсе скорость введения повыша­
ется.
Экстренная помощь при развитии опасных для жизни синдромов
При выраженной острой дыхательной недостаточности произ­
водится эндотрахеальная интубация и ИВЛ любым аппаратом с руч­
ным приводом. При невозможности проведения ИВЛ применяется 
ингаляционная кислородная терапия.
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В случае наступления клинической смерти осуществляется не­
прямой массаж сердца, продолжается ИВЛ; при невозможности про­
ведения ИВЛ производится искусственное дыхание “изо рта в рот”.
При массаже сердца давление, создаваемое в правом желудочке, 
растягивает эластичную стенку легочной артерии и часть крови, ми­
нуя центрально расположенный эмбол, попадает в дистальное сосу­
дистое русло легких, что приводит к частичному восстановлению ле­
гочного кровотока.
В то же время непрямой массаж сердца может оказаться неэф­
фективным в связи с возможностью фрагментации крупных тромбов 
и усилением эмболизации.
При эмболии основного ствола или главных ветвей легочной 
артерии практически мгновенно наступает клиническая смерть и ока­
зание помощи начинается сразу с приемов реанимации — массажа 
сердца и дыхания “изо рта в рот”. Но в этой ситуации клиническая 
реанимация оказывается неэффективной.
При развитии аритмий проводится антиаритмическая терапия 
в зависимости от вида нарушения ритма.
При желудочковой пароксизмальной тахикардии и частых же­
лудочковых экстрасистолах вводится внутривенно струйно лидокаин 
— 80-120 мг (4-6 мл 2% раствора) в 10 мл изотонического раствора 
натрия хлорида, через 30 мин — еще 40 мг (т.е. 2 мл 2% раствора).
При суправентрикулярной тахикардии, суправентрикулярных 
экстрасистолах вводится внутривенно 2-4 мл 0.25% раствора изопти- 
на (финоптина) в 10 мл физиологического раствора. Изоптин вводит­
ся быстро.
При суправентрикулярных тахикардиях, суправентрикулярной 
или желудочковой экстрасистолии, а также при желудочковой паро­
ксизмальной тахикардии можно применить кордарон — 6 мл 5% рас­
твора в 10-20 мл изотонического раствора натрия хлорид внутривенно 
медленно.
После купирования болевого синдрома, острой дыхательной 
недостаточности, коллапса больной немедленно госпитализируется в 
отделение интенсивной терапий и реанимации. Транспортировка 
осуществляется на носилках со слегка поднятым головным концом.
Оказание стационарной помощи
В отделении интенсивной терапии и реанимации производится 
катетеризация подключичной вены в связи с необходимостью вливать 
в вену тромболитические и другие средства, а также измерять цен­
тральное венозное давление.
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В ряде случаев удается наладить внутривенное введение лекар­
ственных средств в кубитальную вену путем обычной ее пункции.
Тромболитическая терапия
Тромболитическая терапия является основным лечебным меро­
приятием и должна осуществляться немедленно.
Тромболитическая терапия эффективна при применении ее в 
первые 4-6 ч от начала заболевания и показана прежде всего при мас­
сивной тромбоэмболии, т.е. окклюзии крупных ветвей легочной арте­
рии. При назначении тромболитической терапии после 4-6 ч от нача­
ла заболевания эффективность ее сомнительна.
В растворении тромба главную роль играет плазмин, который 
является одной из сериновых протеаз. Плазмин образуется из неак­
тивного предшественника плазминогена —  Р-глобулина с молекуляр­
ной массой 92 000 дальтон, который синтезируется преимущественно 
в печени.
Концентрация плазминогена в крови (1.5-2 мкмоль/л) сущест­
венно превышает необходимое для физиологического фибринолиза 
значение.
Превращение профермента плазминогена в активный плазмин 
происходит под влиянием различных активаторов плазминогена, сре­
ди которых в зависимости от происхождения выделяют следующие 
три группы:
• внутренние (гуморальные) активаторы плазминогена, которые 
присутствуют в крови в качестве предшественников (фактор XII 
свертывающей системы, прекалликреин);
• внешние (тканевые) активаторы плазминогена, которые выде­
ляются в просвет сосуда эндотелиальными клетками или высво­
бождаются из поврежденных тканей;
• экзогенные активаторы плазминогена, которые вводятся в 
кровь с терапевтической целью (например, стрептокиназа, уроки­
наза и другие препараты).
Основным механизмом активации плазминогена является сек­
реция эндотелиальными клетками мощного тканевого активатора 
плазминогена.
В крови человека постоянно присутствуют специфические ин­
гибиторы активатора плазминогена, а также ингибиторы плазмина.
Таким образом, фибринолитическое действие плазмина зависит 
от взаимоотношений его с ингибиторами активатора плазминогена и 
ингибиторами плазмина.
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Циркулирующий в крови свободный плазмин расщепляет фиб­
рин, фибриноген, факторы V и VIII.
Повысить активность крови при ТЭЛА можно двумя путями: 
а) введением активаторов плазминогена, которые усиливают образо­
вание плазмина из эндогенного плазминогена; 
б) введением активированного in vitro плазмина, повышая тем са­
мым его содержание в крови.
Активаторы плазминогена
Стрептокиназа (стрептаза, целиаза, авелизин, кабикиназа) — 
непрямой активатор плазминогена, получен из культуры Р- 
гемолитического стрептококка С.
Стрептокиназа образует комплекс с плазминогеном, молекула 
которого при этом претерпевает конформационные изменения, при­
водящие к обнажению активного центра. Комплекс стрептокиназа— 
плазминоген играет роль фермента в превращении эндогенного плаз­
миногена в плазмин. Образовавшийся плазмин вызывает фермента­
тивное разрушение фибрина как путем экзотромболизиса (растворе­
ние тромба снаружи), так и эндотромболизиса, связанного с проник­
новением стрептокиназы внутрь тромба и активацией находящегося 
на поверхности фибриновых нитей плазминогена.
Разрушение фибриновой сети приводит к дезинтеграции со­
ставных элементов тромба и распаду его на мелкие фрагменты, либо 
уносящиеся с током крови, либо растворяющиеся плазмином.
Стрептокиназа и другие тромболитические препараты через 
циркулирующие в крови продукты деградации фибрина блокируют 
агрегацию тромбоцитов и эритроцитов, снижают вязкость крови, вы­
зывают бронходилатацию. Тромболитические препараты улучшают 
сократительную функцию миокарда (продукты распада фибрина об­
ладают прямым инотропным действием).
Методика лечения стрептокиназой. В 100-200 мл изотониче­
ского раствора натрия хлорида растворяется 1,000,000-1,500,000 ЕД 
стрептокиназы и вводится внутривенно капельно в течение 1-2 ч. Для 
предупреждения аллергических реакций рекомендуется внутривенно 
ввести 60-120 мг преднизолона предварительно или вместе со стреп­
токиназой.
Стрептокиназу получают из бактерий, вследствие чего она об­
ладает антигенными свойствами. В крови человека всегда содержатся 
антитела против стрептокиназы из-за частых стрептококковых ин­
фекций. Титр антител против стрептокиназы быстро нарастает в тече­
ние нескольких дней после ее введения и достигает пика через не­
сколько недель. Этот пик может в 1000 раз превышать базальный
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уровень; только через 6 месяцев титры антител к стрептокиназе воз­
вращаются к исходным (до введения) величинам. Поэтому повторное 
введение стрептокиназы в течение 6 месяцев после проведенного ле­
чения может быть опасным.
Побочные действия стрептокиназы: лихорадка, озноб, головные 
боли, тошнота, боли в области поясницы.
Стрептодеказа —  иммобилизованная на водорастворимом 
декстране стрептокиназа. Препарат обладает продленным действием. 
Период полураспада стрептодеказы достигает 80 ч, что позволяет 
вводить препарат однократно в виде болюса. Постепенное высвобож­
дение фермента из комплекса с декстраном обеспечивает значитель­
ное повышение фибринолитической активности крови в течение 3-14 
суток без заметного снижения плазменных концентраций фибриноге­
на и других факторов свертывания системы крови.
Методика лечения стрептодеказой. Общая доза стрептодека­
зы составляет 3,000,000 ЕД. Предварительно 1,000,000-1,500,000 ЕД 
препарата разводят в 10 мл изотонического раствора натрия хлорида 
и вводят внутривенно в виде болюса 300,000 ЕД (3 мл раствора), при 
отсутствии побочных реакций через 1 ч вводят остальные 2,700,000 
ЕД препарата, разведенные в 20-40 мл изотонического раствора на­
трия хлорида, в течение 5-10 мин. Повторное введение стрептодеказы 
возможно не ранее чем через 3 месяца.
В настоящее время выпускается стрептодеказа-2, более эффек­
тивная, чем стрептодеказа.
Урокиназа — фермент, непосредственно превращающий плаз­
миноген в плазмин. Впервые обнаружен в моче человека, содержится 
также в крови. Его получают из культуры клеток почек человеческого 
эмбриона.
Урокиназу вводят внутривенно струйно в дозе 2,000,000 ЕД в 
течение 10-15 мин (растворив в 20 мл изотонического раствора на­
трия хлорида). Можно ввести 1,500,000 ЕД в виде болюса, затем 
1,000,000 ЕД в виде инфузии в течение 1 ч.
Разработана методика введения тромболитиков в подключич­
ную вену и легочную артерию.
Введение активированного плазмина
Фибринолизин (плазмин) — это выделенный из плазмы челове­
ка и активированный in vitro трипсином плазминоген (профиб- 
ринолизин). Раствор фибринолизина готовят из порошка непосредст­
венно перед введением, чтобы избежать потери активности во время 
хранения при комнатной температуре.
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Фибринолизин вводят внутривенно капельно —  80,000-100,000 
ЕД в 300-400 мл изотонического раствора натрия хлорида, при этом в 
раствор добавляют гепарин —  10,000 ЕД на 20,000 ЕД фибринолизи- 
на. Скорость вливания — 16-20 капель в минуту.
Экзогенный плазмин (фибринолизин) действует медленно и не­
достаточно эффективен в растворении артериальных тромбов. Кроме 
того, он часто вызывает пирогенную и аллергические реакции. По­
этому фибринолизин в настоящее время применяется редко.
Антикоагулянтная терапия
После введения тромболитиков больной получает гепарин в до­
зе 5,000-10,000 ЕД под кожу живота 4 раза в день. Адекватная доза 
гепарина подбирается индивидуально. Оптимальной считается доза, 
при которой время свертывания крови и частично активированное 
тромбопластиновое время удлиняется в 2 раза по сравнению с исход­
ным. Эти показатели следует проверять перед каждой инъекцией ге­
парина.
Существует также методика введения гепарина внутривенно по 
1,000 ЕД каждый час.
Гепаринотерапия начинается через 3-4 ч после окончания лече­
ния тромболитиками и продолжается 7-10 дней.
В последующем проводится лечение антиагрегантами в тече­
ние 2-3 месяцев, а при наклонности к повышению свертываемости 
крови — и дольше. Назначаются тиклид — по 0.2 г 2-3 раза в день, 
трентал — вначале по 0.2 г 3 раза в день (по 2 драже 3 раза в день) 
после еды, при достижении эффекта (через 1-2 недели) дозу умень­
шают до 0.1 г 3 раза в день. При приеме трентала возможны голово­
кружение, тошнота, покраснение кожи лица.
В качестве антиагреганта используется также ацетилсалицило­
вая кислота (аспирин) в малых дозах — 150 мг в сутки (такие дозы 
угнетают продукцию простагландина тромбоксана и снижают агрега­
цию тромбоцитов).
При тромбоэмболии сегментарных и мелких ветвей легочной 
артерии можно ограничиться только антикоагулянтной терапией ге­
парином и антиагрегантами.
Предотвращая вторичный продолженный тромбоз в системе ле­
гочной артерии, такое лечение способствует восстановлению легоч­
ного кровотока под влиянием эндогенного фибринолиза.
Г. П. Шорох и А. А. Баешко (1994) рекомендуют проводить ге- 
паринотерапию при ТЭЛА в течение 8-10 суток, с 8-го дня, снижая 
частоту инъекций гепарина, назначать антикоагулянт непрямого дей­
ствия (дикумарин, синкумар, фенилин). Суточная доза непрямого ан­
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тикоагулянта подбирается индивидуально, свидетельством адекват­
ности ее является снижение уровня протромбина до 50%. Общая про­
должительность антикоагулянтной терапии составляет 6-8 месяцев, 
что соответствует времени восстановления перфузии в легких.
Купирование боли и коллапса
Производится так же, как на догоспитальном этапе, но кроме 
внутривенного вливания реополиглюкина для борьбы с коллапсом 
применяется внутривенное капельное вливание допмина.
Допмин (допамин) — стимулирует Pi-рецепторы миокарда, а 
также а-рецепторы сосудов. В зависимости от скорости вливания и 
дозы препарат оказывает преимущественно кардиотоническое или со­
судосуживающее действие.
При резком снижении артериального давления допмин вводится 
внутривенно капельно при постепенном повышении скорости влива­
ния от 10 до 17-20 мкг/кг в минуту.
Методика введения допмина. 4 мл (160 мг) препарата раство­
ряется в 400 мл реополиглюкина. Таким образом, в 1 мл полученного 
раствора будет содержаться 400 мкг допмина, а в 1 капле— 20 мкг.
Если масса тела больного равна 70 кг, то скорость вливания 10 
мкг/кг в минуту будет соответствовать 700 мкг в минуту, т.е. 35 ка­
пель в минуту. Скорость вливания 70 капель в минуту будет соответ­
ствовать 20 мкг/кг в минуту.
Следовательно, регулируя число капель в минуту, можно регу­
лировать дозу допмина, поступающего в вену, в зависимости от уров­
ня артериального давления.
При скорости вливания до 10 мкг/кг в минуту препарат оказы­
вает преимущественно кардиотоническое действие.
Снижение давления в малом круге кровообращения
Для снижения давления в малом круге кровообращения реко­
мендуются внутривенные инъекции папаверина гидрохлорида по 2 мл 
каждые 4 ч или но-шпы в той же дозировке. Препарат снижает давле­
ние в легочной артерии и уменьшает спазм в легочных артериолах, 
бронхах. Однако возможно и снижение давления в большом круге, 
поэтому лечение папаверином или но-шпой производится под кон­
тролем артериального давления в плечевой артерии. Следует помнить 
также о возможном парезе мочевого пузыря при введении больших 
доз папаверина.
Высшая суточная доза папаверина парентерально составляет 
600 мг, т.е. 15 мл 2% раствора.
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Кроме того, вводится внутривенно капельно эуфиллин —  10 мл 
2.4% раствора на 200 мл изотонического раствора натрия хлорида. 
Эуфиллин снижает давление в легочной артерии, вызывает бронходи- 
латируюший эффект. Эуфиллин вводится под контролем артериаль­
ного давления. При уровне систолического артериального давления 
ниже 100 мм рт. ст. от введения эуфиллина следует воздержаться.
Ингаляции увлажненного кислорода
Ингаляции увлажненного кислорода через носовые катетеры 
являются важнейшим компонентом терапии на стационарном этапе.
Антибиотикотерапия
Антибиотикотерапия назначается при развитии инфаркт- 
пневмонии так же, как и в случае пневмонии.
Хирургическое лечение
Экстренная эмболэктомия абсолютно показана при тромбоэм­
болии легочного ствола или его главных ветвей при крайне тяжелой 
степени нарушения перфузии легких, сопровождающейся резко вы­
раженными гемодинамическими расстройствами: стойкой системной 
гипотонией, гипертонией малого круга кровообращения (систоличе­
ское давление в правом желудочке 60 мм рт. ст. и выше, конечное 
диастолическое — 15 мм рт. ст.).
При проведении консервативной терапии вероятность выжива­
ния больных очень мала, 75% таких больных погибают в острой ста­
дии заболевания.
Оптимальным методом хирургического лечения является эмбо­
лэктомия в условиях искусственного кровообращения. Операцию на­
чинают со вспомогательной веноартериальной перфузии, которую 
проводят путем катетеризации бедренных артерий.
При отсутствии условий для экстренного подключения аппарата 
искусственного кровообращения эмболэктомия может быть выполне­
на в условиях временной окклюзии полых вен либо без остановки 
кровообращения через одну из главных легочных артерий (при одно­
сторонней локализации тромбоэмболов). Применяется также катетер­
ная, эндоваскулярная эмболэктомия.
Г. П. Шорох и А. А. Баешко (1994) указывают на необходи­
мость индивидуализации лечебной тактики при ТЭЛА в зависимости 
от перфузионного сканирования легких. Этот метод основан на ис­
кусственной микроэмболизации периферического сосудистого русла 
легких путем внутривенного введения радиофармпрепарата (макроаг­
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регат альбумина, связанный с |3|1, "Тс) и последующей регистрации 
наружного излучения в области грудной клетки с помощью 
сцинтилляционной гамма-камеры или сканера.
Больным с перфузионным дефицитом, превышающим 50%, по­
казана тромболитическая терапия. Наиболее выраженный эффект 
можно получить при неокклюзивном поражении долевых и сегмен­
тарных артерий. Больным с таким же объемом обструкции, но неус­
тойчивой гемодинамикой и ангиографически доказанным поражени­
ем главных ветвей легочной артерии, необходимо производить эмбо- 
лэктомию.
Больным с перфузионным дефицитом менее 50% показана ан­
тикоагулянтная терапия.
Профилактика
Профилактика ТЭЛА заключается в своевременном расширении 
постельного режима в послеоперационном периоде, диагностике и 
лечении тромбофлебита вен нижних конечностей.
В последние годы получил распространение метод хирургиче­
ской профилактики ТЭЛА с помощью имплантации зонтичного 
фильтра в инфраренальный отдел нижней полой вены. Эта операция 
показана:
•  при эмбологенных тромбозах илеокавального сегмента, когда 
невозможно выполнить эмболэктомию;
•  при повторной эмболии в систему легочной артерии у больных 
с неизвестным источником эмболии;
• при массивной ТЭЛА.
Зонтичные фильтры (“ловушки для эмболов”) устанавливаются 
в инфраренальный отдел полой вены путем чрескожной пункции 
яремной или бедренной вены.
Все больные, перенесшие ТЭЛА, должны находиться под на­
блюдением не менее 6 месяцев для своевременного выявления хрони­
ческой легочной гипертензии, которая развивается в 1-2% случаев 







г а с т р о э н т е р о л о г ™
КУПИРОВАНИЕ БОЛЕВОГО СИНДРОМА 
ПРИ ОБОСТРЕН™ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ
Для купирования болей при очередном обострении язвенной 
болезни возможны следующие варианты:
1) больной должен принять внутрь 1-2 дозы алюминийсодер­
жащего нерастворимого антацида типа гефала, фосфалюгеля или маа- 
локса,
+ парентерально следует ввести Н2-блокатор, например, фамо- 
тидин (квамател 20 мг сухого вещества во флаконах, растворяется в 5 
мл прилагаемого растворителя, вводится внутривенно струйно или 
капельно в изотоническом растворе хлорида натрия).
При отсутствии противопоказаний возможно парентеральное 
введение платифиллина гидротартрата (подкожно 1 мл 0,2% раство­
ра) или атропина сульфата (подкожно 0,5-1,0 мл 0,1% раствора), при 
противопоказаниях к ним — но-шпы (внутримышечно 2 мл 2% рас­
твора) или папаверина гидрохлорида (внутримышечно 2 мл 2% рас­
твора);
2)  антацид (1-2 дозы алюминийсодержащего нерастворимого 
антацида типа гефала, фосфалюгеля или маалокса)
+ 1 капсула (20 мг) рабепразола (париета) или 1 таблетка (20 мг) 
лосек-МАПС.
Дополнительно возможно парентеральное введение вышеука­
занных спазмолитиков (2 мл 2% раствора но-шпы внутримышечно 
или 2 мл 2% раствора папаверина гидрохлорида внутримышечно);
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3) прием внутрь 300 мг зантака (ранитидина) в шипучей форме 
или другого Нг-блокатора + парентеральное введение спазмолитиков: 
2 мл 2% раствора но-шпы внутримышечно или 2 мл 2% раствора па­
паверина гидрохлорида внутримышечно.
Неотложная помощь при обезвоживании и хлоргидропенической
коме
Хлоргидропеническая кома -  коматозное состояние, разви­
вающееся вследствие тяжелых нарушений водно-электролитного ба­
ланса при значительной и длительной потере организмом воды и со­
лей, в первую очередь хлора и натрия.
Причины хлоргидропенической комы
1. Упорная рвота любого происхождения.
2. Неукротимые поносы любой этиологии.
3. Чрезмерный диурез при избыточном применении мочегонных 
средств или при полиурической фазе почечной недостаточности.
4. Повторные промывания желудка, частые плевральные пунк­
ции, парацентез брюшной полости с удалением большого количества 
жидкости.
5. Длительная бессолевая диета.
6. Интенсивное и длительно продолжающееся потоотделение.
7. Надпочечниковая недостаточность в фазе выраженного обост­
рения.
Диагностика
Кроме общепринятого клинического обследования требуется 
осуществить общий анализ крови (с определением гематокрита) и мо­
чи, биохимический анализ крови с определением содержания калия, 
натрия, хлора, кальция, билирубина, трансаминаз, общего белка, глю­
козы, мочевины и креатинина. Также необходимо определение КЩС, 
осуществление ЭКГ и осмотр невропатолога.
Клиническая диагностика
Обычно хлоргидропеническая кома развивается постепенно по­
сле длительной рвоты, диареи, обильного диуреза или других ситуа­
ций, связанных с потерей жидкости.





•  сухость во рту;
•  сердцебиения;
•  мышечные подергивания;
•  могут быть судороги в икроножных мышцах.
КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ПРИ ХЛОРГИДРОПЕНИЧЕСКОЙ КОМЕ:
•  заостренные черты лица, запавшие глаза, осунувшееся лицо;
•  выраженная сухость кожи, снижение ее тургора и эластично­
сти;
•  сухость языка, слизистой оболочки полости рта, сухие потре­
скавшиеся губы, покрытые коричневатыми корочками;
•  зрачки широкие;
•  мышечные подергивания, нередко судороги (при гипокальцие- 
мии);
•  снижение сухожильных рефлексов;
•  пульс частый, малой величины;
•  АД значительно снижено;
• при стенозе привратника можно при осмотре живота увидеть 
перистальтику желудка.
При тяжелом течении комы возможно развитие ОПН.
Лабораторная диагностика
При хлоргидропенической коме в общем анализе крови опреде­
ляется лейкоцитоз и эритроцитоз вследствие ее сгущения. Гематокрит 
достигает 55% и более, СОЭ увеличена.
Количество мочи и ее плотность снижены, появляется протеи­
нурия, возможна цилиндрурия.
Биохимический анализ крови: гипонатриемия (обычно ниже 120 
ммоль/л), гипокалиемия (ниже 2.5-2.0 ммоль/л), гипохлоремия (ниже 
85 ммоль/л), гипопротеинемия, повышение содержания в крови моче­
вины, креатинина, возможна гипербилирубинемия.
Исследование КЩС указывает на метаболический алкалоз.
Инструментальная диагностика
ЭКГ
Определяются диффузные изменения миокарда, признаки 
гипокалиемии: сглаживание и деформация зубца Т, смещение 
интервала ST книзу от изолинии.
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Лечение
Основными задачами лечения является введение жидкости и 
электролитов.
I. Помощь на догоспитальном этапе
1. Больного транспортируют на носилках.
2. Внутривенное струйное введение до 40 мл 10% раствора на­
трия хлорида.
3. Наладить внутривенное капельное введение 5% раствора глю­
козы и электролитного раствора.
4. При необходмости -  симптоматические средства для поддер­
жания гемодинамики.
II. Помощь на госпитальном этапе
Больного следует поместить в палату интенсивной терапии 
(реанимации) и наладить внутривенное введение электролитных рас­
творов.
Строгий постельный режим.
Экстренное восполнение дефицита хлористого натрия
Внутривенное струйное введение 40-50 мл 10% раствора на­
трия хлорида (с учетом введения на догоспитальном этапе).
Восполнение дефицита жидкости
Внутривенное капельное вливание раствора Рингера, трисоля, 
дисоля, физиологического раствора, 5% раствора глюкозы до 3—4 л в 
сутки. Инфузии осуществляются под контролем гематокрита (Ht), 
ОЦК, ЦВД. В первые 45-60 мин скорость инфузии составляет 8 
мл/мин/м2 поверхности тела, а затем -  до 2 мл/мин/м2.
Дефицит воды в организме рассчитывается по формуле:
дефицит воды (л) = [(Шфщст-  Н1да1ж)/№далжн]хмасса телах0.02
Восполнение дефицита электролитов
1. Для лечени гипохлоремии и гиПонатриемии внутривенно ка- 
пельно вводится до 1000-1500 мл изотонического раствора натрия 
хлорида.
2. Дефицит калия устраняется введением 0.5-1% раствора 
хлористого кадия внутривенно капельно в составе поляризующей 
смеси со скоростью не более 2 г калия хлорида в час, т.е. 40 мл 4% 
раствора хлорида кадия в составе поляризующей смеси следует 
вводить час и дольше.
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Дефицит калия расчитывается с учетом нормы содержания ка­
лия в плазме крови (4.1-5.5 ммоль/л) и в эритроцитах (90-115 
ммоль/л) по формулам:
дефицит калия в плазме (ммоль) = О.Зхмасса тела (кг)х(4.5 -
[ К  ])плазмы факт
дефицит калия в эритроцитах (ммоль) = О.бхмасса тела (кг)х( 105 -
[ К  ])эритроцитов факт
общий дефицит калия (ммоль) = { 0 .3 х м а с с а  т е л а  ( к г )х ( 4 .5  -  
[ К  ])плазмы факт} * {О .бхм аС С а Т е л а (к г )х (1 0 5  — [К ]Эритроцитов факт}
Следует учитывать, что 1 г калия равен 25 ммоль, 1 г калия 
содержится в 2 г калия хлорида.
3. При гипокальциемии внутривенно вводят 10-20 мл 10% рас­
твора кальция хлорида или глюконата, при судорогах дозу увеличи­
вают до 30 мл.
4. При гипомагниемии (возможна при тяжелой диарее, проявля­
ется судорогами или мышечной слабостью, артериальной гипотензи­
ей, тахикардией) вводят 25% раствор магния сульфата -  8-15 мл 
внутривенно капельно под контролем АД.
5. Реополиглюкин 400-600 мл вводят внутривенно капельно для 
улучшения микроциркуляции.
6. Для коррекции гипоальбуминемии вводят 10% раствор аль­
бумина- 150-200 мл внутривенно капельно.
При падении давления можно добавить 60-90 мг преднизолона 
внутривенно, 2-4 мл кордиамина, при необходимости -  внутривенно 
капельно раствор допамина.
Необходимо осуществлять лечение основного заболевания.
ПЕРФОРАЦИЯ ЯЗВЫ
Перфорация (прободение) происходит при разрушении всех 
слоев стенки желудка или двенадцатиперстной кишки в месте распо­
ложения язвы и поступлении желудочно-кишечного содержимого и 
газа в брюшную полость или забрюшинное пространство. Перфора­
ция язвы происходит примерно у 3% больных язвенной болезнью. 
Чаще перфорации возникают в возрасте от 19 до 45 лет, при локали­
зации язвы в луковице двенадцатиперстной кишки или в пилориче­
ском отделе желудка.
Варианты перфорации язвы:
1. перфорация в свободную брюшную полость (классический 




С и м п то м ат и к а  п ерф о р ац и и  в  свободную  брю ш ную  полость
I. Период болевого шока (начало заболевания)
ГЛАВНЫЕ СИМПТОМЫ:
• внезапная интенсивная «кинжальная» боль в эпигастральной 
области, чаще справа. Больной может с точностью до минуты назвать 
время возникновения заболевания. Боль совпадает с моментом про­
бодения язвы и поступлением содержимого органа в брюшную по­
лость. Больные занимают в постели вынужденное полусидячее поло­
жение с приведенными к животу согнутыми в коленных и тазобед­
ренных суставах ногами. Сначала боли локализуются в верхней части 
живота, затем распространяются вниз по боковым фланкам, позже 
боль становится разлитой. Боли усиливаются при форсированном 
дыхании, покашливании, поворотах в постели;
•  напряжение передней брюшной стенки - «доскообразный» 
живот. Живот не участвует в акте дыхания, втянут. Защитное напря­
жение мышц брюшной стенки возникает рефлекторно вследствие 
раздражения брюшины. У стариков и тучных людей этот симптом 
может быть невыраженным или не определяться;
•  язвенный анамнез. Иногда этот признак может отсутствовать, 
а перфорация являться первым проявлением язвы. Обычно перед 
перфорацией имеется обострение с обычными клиническими прояв­
лениями в виде болей.
ВСПОМОГАТЕЛЬНЫЕ СИМПТОМЫ:
•  слабость, адинамия;
• редко -  обмороки;
• возможен болевой шок;
• рвота (у 20% больных, однократная)?
• задержка стула и газов; ♦
• бледное лицо с пепельно-цианотичным оттенком, при разви­
тии шока лоб покрыт капельками холодного, липкого пота, конечно­
сти холодные;
• брадикардия (рефлекторного характера), при отсутствии шока 
-  хорошее наполнение пульса и нормальное артериальное давление;
• дыхание поверхностное, прерывистое, живот в акте дыхания 
не участвует;
• возможен френикус-симптом (боли иррадиируют в ключич­
ную область справа или с обеих сторон, обе наружные половины
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шеи, при надавлиии между ножками m.stemocleidomastoideus опре­
деляется болезненность);
•  перкуторно определяется уменьшение ш и полное исчезнове­
ние печеночной тупости (симптом Жобера), т.к. воздух поступает 
через перфоративное отверствие в брюшную полость. При рентгено­
графии (при навыке -  и при УЗИ) определяется газ под правым 
куполом диафрагмы (патогномоничный признак перфорации в слу­
чае острого заболевания).
И. Период мнимого благополучия
Период мнимого благополучия наступает через 1-12 ч от мо­
мента прободения.
1) Субъективные проявления главных симптомов уменьшаются, 
но объективные признаки катастрофы в брюшной полости остаются;
• боли уменьшаются или даже исчезают;
• живот остается становится напряженным, хотя и в несколько 
меньшей степени;
• остаются положительные симптомы раздражения брюшины;
•  перкуторно определяется уменьшение ш и полное исчезнове­
ние печеночной тупости;
2) Субъективно пациенты отмечают «улучшение», но объектив­
ные вспомогательные симптомы свидетельствует о нарастании ката­
строфы:
• больные становятся эйфоричными;
• язык обложен, сухой;
• тахикардия, артериальное давление снижается;
• появляется субфебрильная температура;
• нарастает вздутие живота;
• сохраняется уменьшение или отсутствие печеночной тупости.
* Период мнимого благополучия продолжается 6-12 ч и сменяет­
ся периодом разлитого перитонита.
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III. Период перитонита
1) Появляется клиническая симптоматика выраженного, обычно 
разлитого перитонита:
• боли в животе усиливаются и становятся нетерпимыми, в 
дальнейшем могут ослабевать;
• живот напряжен;
• симптомы раздражения брюшины резко положительные;
2) Вспомогательные симптомы подтверждают развитие перито­
нита:
•  икота, тошнота, рвота, жажда, сухой язык;
• кожа влажная, липкая, землистого цвета;
• черты лица заостряются, глаза запавшие («лицо Гиппократа»);
• нарастает тахикардия, пульс слабого наполнения;
• нарастает сосудистая недостаточность вплоть до развития 
коллапса;
• лихорадка;
• лейкоцитоз со сдвигом влево, ускорение СОЭ;
• живот вздут;
• перистальтические шумы при аускультации живота резко ос­
л а б л е н ы  и л и  о т с у т с т в у ю т ;
•  у м е н ь ш а е т с я  д и у р е з .
Симптоматика прикрытой перфорации
П р и к р ы т а я  п е р ф о р а ц и я  я зв ы  х а р а к т е р и з у е т с я  р а з в и т и е м  п е р ф о ­
р а ц и и  с т е н к и  ж е л у д к а  и л и  д в е н а д ц а т и п е р с т н о й  к и ш к и , п о с т у п л е н и е м  
с о д е р ж и м о г о  ж е л у д к а  и л и  д в е н а д ц а т и п е р с т н о й  к и ш к и  в б р ю ш н у ю  
п о л о с т ь , п о с л е  ч е г о  о т в е р с т и е  п р и к р ы в а е т с я  с а л ь н и к о м  и л и  с т е н к о й  
к а к о г о -л и б о  о р г а н а , с о д е р ж и м о е  о б ы ч н о  о т г р а н и ч и в а е т с я  п р и л е г а ю ­
щ и м и  о р г а н а м и  и  с п а й к а м и , в р е з у л ь т а т е  ч е г о  п е р и т о н и т  н е  р а з в и в а ­
е т с я .
Т а к  ж е  как и п р и  п е р ф о р а ц и и  в о т к р ы т у ю  б р ю ш н у ю  п о л о с т ь ,  
и м е е т с я  в н е з а п н а я  и н т е н с и в н а я  « к и н ж а л ь н а я »  б о л ь  в э п и г а с т р а л ь н о й  
о б л а с т и . В о з м о ж н а  о д н о к р а т н а я  р в о т а . И м е е т с я  н а п р я ж е н и е  м ы ш ц  
п е р е д н е й  б р ю ш н о й  с т е н к и  в э п и г а с т р а л ь н о й  о б л а с т и , н о  « д о с к о о б ­
р а з н о г о »  ж и в о т а  н е т . В  э п и г а с т р а л ь н о й  о б л а с т и  м о г у т  о п р е д е л я т ь с я  
с и м п т о м ы  р а з д р а ж е н и я  б р ю ш и н ы . З а т е м  к л и н и ч еск а я  с и м п т о м а т и к а  
у м е н ь ш а е т с я  ( с о о т в е т с т в у е т  в т о р о м у  п е р и о д у  п е р ф о р а ц и и ) . В д а л ь ­
н е й ш е м  (т р е т и й  п е р и о д )  ф о р м и р у е т с я  с п а е ч н ы й  п р о ц е с с ,  а  и н о г д а  -  
а б с ц е с с  б р ю ш н о й  п о л о с т и , р е ж е  -  р а з л и т о й  п е р и т о н и т .
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При отекании желудочного или кишечного содержимого по 
правому боковому каналу в область правой подвздошной ямки и ма­
лый таз у больных развивается картина, сходная с клиникой острого 
аппендицита (симптом Кохера, наличие признаков раздражения брю­
шины внизу живота и правой повздошной области).
Симптоматика атипичной перфорации
Считается, что атипичная перфорация язвы бывает значительно 
чаще, чем диагностируется.
Атипичная перфорация язвы развивается при различных ситуа­
циях:
•  у старых и ослабленных людей, алкоголиков. В таких случаях 
субъективная и объективная клиническая симптоматика сглажена, ла­
бораторные изменения могут быть невыраженными;
•  перфоративное отверстие расположено в проксимальной части 
желудка, вследствие чего в брюшную полость выходит только воздух, 
а отверстие вскоре закрывается;
• перфоративное отверстие настолько мало, что проходит толь­
ко воздух;
•  в случае прикрытой пенетрации, когда выходит очень не­
большое количество содержимого желудка или двенадцатиперстной 
кишки, которое отграничивается, а перитонит не развивается;
• при расположении язвы на задней стенке нижнегоризонталь­
ной части двенадцатиперстной кишки в случае перфорации дуоде­
нальное содержимое попадает в забрюшинное пространство. Во вре­
мя перфорации внезапно появляется резкая боль в эпигастрии с ирра­
диацией в спину. Затем боли уменьшаются, а через двое суток появ­
ляются признаки забрюшинной флегмоны (лихорадка, озноб, тахи­
кардия, справа от от позвоночника на уровне Thx -  Thxu появляется 
припухлость, резко болезненная при пальпации, а нередко — локаль­
ная или распространенная крепитация). Возможна подкожная эмфи­
зема справа в переднебоковой стенке живота и даже в околопупочной 
области;
• перфорация язвы в полые органы с образованием свищей (в 
кишку, желчный пузырь).
Неотложная помощь при перфорации язвы
Больные подлежат экстренной операции по абсолютным пока­
заниям, независимо от варианта перфорации. В исключительных 
случаях используют консервативный метод по Тейлору-Уоррену, за­
ключающийся в постоянной аспирации желудочного содержимого
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через зонд, также проводят антибиотикотерапию и дренирование абс­
цессов под контролем ультразвукового изображения.
Перед транспортировкой в стационар больному с перфоратив­
ной язвой желудка или двенадцатиперстной кишки желательно ввести 
зонд в желудок и отсосать его содержимое, не промывая желудка. 
Больного необходимо уложить на носилки в положение со слегка 
приподнятым головным концом и умеренно согнутыми в тазобедрен­
ных и коленных суставах нижними конечностями. Этим достигается 
расслабление мышц передней брюшной стенки и тем самым несколь­
ко снижается интенсивность болей в животе.
При наличии признаков шока начинают капельное вливание 
кристаплоидных и коллоидных растворов в количестве 400-800 мл.
После установления диагноза проводят обезболивание. Подго­
товка к операции должна быть кратковременной.
После оперативного лечения следует осуществить эрадикаци- 
онную терапию при наличии хеликобактерной инфекции. Эрадика- 
цию можно провести амбулаторно по месту жительства.
ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНЫЕ КРОВОТЕЧЕНИЯ
Причины желудочно-кишечных кровотечений
В этом разделе будут рассмотрены гастродуоденальные крово­
течения, которые относятся к кровотечениям из верхних отделов же­
лудочно-кишечного тракта. Источник кровотечения из верхних отде­
лов желудочно-кишечного тракта располагается в пищеводе, желудке 
или двенадцатиперстной кишке (до Трейтцевой связки). Кровотече­
ния из варикозных вен пищевода и кровотечения из нижних отделов 
желудочно-кишечного тракта будут рассмотрены в последующих 
разделах.
Причиной острых желудочно-кишечных кровотечений могут 
быть более 100 различных заболеваний. Около половины всех острых 
желудочно-кишечных кровотечений являются следствием язв желуд­
ка и двенадцатиперстной кишки. Примерно каждое шестое кровоте­
чение имеет опухолевую причину. Реже кровотечение связано с эро­
зивным гастритом (около 10%), расширением вен пищевода (5%), ди- 
вертикулитом (2%) и другими причинами -  эзофагит, синдром Мал- 
лори-Вейсса (продольный линейный разрыв слизистой оболочки в 
области кардиального отдела желудка и пищевода), острый геморра­
гический гастрит, ущемленная диафрагмальная грыжа и проч. -  
(16%). Кишечные кровотечения обычно связаны с опухолями кишеч­
ника, неспецифическим язвенным колитом, геморроем и сосудистой 
патологией (ишемический колит, болезнь Рандю-Ослера).
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I. Поражение желудочно-кишечного тракта
1. Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки.
2. Симптоматические язвы (медикаментозные, пептическая язва анастомоза 
и пищевода, синдром Цоллингера-Эллиеона, гипоксическая язва и др).
3. Эрозивный гастрит, болезнь Менетрие, синдром Маллори-Вейсса.
4. Новообразования (доброкачественные и злокачественные).
5. Дивертикулы.
6. Г рыжа пищеводного отверстия диафрагмы.
7. Выпадение слизистой оболочки желудка в двенадцатиперстную кишку.
8. Воспалительные заболевания кишечника.
9. Геморрой.
Ю.Гельминтозы.
11.Операции, травмы, инородные тела.
12.0жоги пищевода и желудка кислотами, щелочами, солями тяжелых ме­
таллов и горячими жидкостями.
II. Заболевания печени, желчевыводящих путей, поджелудочной железы
1. Циррозы печени, хронические активные гепатиты.
2. Опухоли, кисты и абсцессы печени.
3. Опухоли большого дуоденального сосочка, опухоли желчного пузыря.
4. Острый деструктивный панкреатит.
5 Тромбофлебит воротной вены, тромбофлебит печеночной вены, 
тромбофлебит селезеночной вены.
6. Рак головки поджелудочной железы.
7. Операции на органах гепато-панкретической зоны.
III. Системные заболевания
1. Заболевания крови (лейкозы, гемофилии, пернициозная анемия, болезнь 
Верльгофа, геморрагическая тромбо цитопения, тромбоастения, симпто­
матические тромбоцитопении при гиперспленизме, лучевой болезни, ге­
моррагической апейкии, апластической анемии, метастазах рака в кост­
ный мозг).
2. Васкулиты (капилляротоксикоз, узелковый периаргериит, гранулематоз 
Вегенера, телеангиоэктазии, болезнь Рандю-Ослера); гипертоническая 
болезнь и атеросклероз, а также их осложнения — разрыв аорты, инфаркт 
миокарда, эмболия и тромбоз мезентериальных сосудов)
3. Уремия, острая почечная недостаточность.
4 Сахарный диабет (при кетоацидозе и развитии микроангиопатий).
Следует помнить, что при варикозном расширении вен пищево­
да причиной кровотечения часто являются не пораженные вены, а 
эрозивно-язвенные поражения слизистой оболочки желудка при на­
личии портальной гастропатии.
Смертность при верхнем желудочно-кишечном кровотечении 
составляет 8-14%.
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Факторы риска неблагоприятного исхода язвенного 
кровотечения
При наличии 3-х и более из нижеперечисленных критериев паци­
енту угрожает возобновление кровотечения и неблагоприятный исход 
текущего эпизода кровотечения:
1. активное кровотечение, невозможность его остановки, эндоско­
пические признаки имевшего место кровотечения или повторное кро­
вотечение в условиях стационара;
2. возраст старше 60 лет;
3. сочетание рвоты свежей кровью и мелены (наличие данного 
признака повышает смертность в два раза);
4. применение НПВС;
5. недостаточность кровообращения 2 сг. и более тяжелой;
6. хронические заболевания органов дыхания, приводящие к ды­
хательной недостаточности
7. хронические заболевания печени (цирроз, гепатит);
8. нахождение в больнице в момент возникновения кровотечения;
9. частота пульса больше 100 в 1 мин;
10. систолическое АД меньше ЮОмм.рт.ст. при условии нормаль­
ного исходного АД;
11. снижение АД при переходе из горизонтального положения в 
вертикальное более чем на 15 мм.рт.ст.;
12. эндоскопические признаки: артериальное кровотечение (веро­
ятность рецидива 80%), наличие свежего тромба, закрывающего ме­
сто кровотечения (вероятность рецидива 30%); наличие темных пятен 
на дне язвы (вероятность рецидива 5%, при данном признаке крите­
рий не учитывается);
13. варикозное расширение вен пищевода или другие убедитель­
ные признаки портальной гипертензии.
ЭНДОСКОПИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ВЕРОЯТНОСТИ НЕБЛАГОПРИЯТНОГО 







Чистое основание язвы 5 0,5 2
Плоская язва 10 6 3
Фиксированный тромб 33 10 7
Сосуд на дне язвы 50 34 11
Активное кровотечение 90 35 11
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Практически всегда возобновляется кровотечение при калезных 
гастродуоденальных язвах размерами более 2 см в диаметре, а также 
падении гемоглобина ниже 50 г/л при поступлении.
Рецидив кровотечения также высоко вероятен, если имеется два 
из трех следующих критериев:
1) тяжелая кровопотеря либо коллапс;
2) эндоскопически остановленное кровотечение или сосуды на 
дне язвы или тромб, прикрывающий язву;
3) диаметр дуоденальной язвы более 8 мм или желудочной более 
13 мм.
Оценка тяжести и прогноз исхода язвенного кровотечения не­
обходимы для выбора адекватной тактики лечения (см. раздел «Лече­
ние»).
Диагностика
При появлении признаков желудочно-кишечного кровотечения 
следует установить следующие тактически важные характеристики:
•  тяжесть состояния пациента;
• объем кровопотери;
• источник кровотечения;
•  продолжается ли кровотечение.
Диагностика желудочно-кишечного кровотечения основывается 
на клинических, лабораторных и инструментальных данных, причем 
степень кровопотери уточняется при лабораторном исследовании, а 
источник -  с помощью эндоскопии.
Программа обследования обычно включает:
♦ группа крови и Rh-фактор;
♦ общий анализ крови, в том числе гематокрит;
♦ коагулограмма (в том числе протромбин), желательно — моче­
вина, креатинин, глюкоза, билирубин, электролитный состав крови. 
При тяжелом состоянии, в условиях реанимационного отделения -  га­
зы артериальной крови;
♦ общий анализ мочи;
♦ анализ кала на скрытую кровь;
♦ пальцевое исследование прямой кишки;
♦ ургентная ФЭГДС;
♦ ЭКГ;
♦ срочная консультация хирурга;
♦ консультация онколога (при необходимости).
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Клиническая диагностика
Кровотечения при язвенной болезни желудка или двенадцати­
перстной кишки характеризуются следующими основными проявле­
ниями:
• симптомами острой кровопотери;
• кровавой рвотой;
• дегтеобразным стулом.
Рвота с кровью (гематемезис) и черный дегтеобразный стул 
(мелена) или неизмененнная (алая) кровь в кале (гематохезия) явля­
ются прямыми симптомами кровотечения.
Симптомы острой кровопотери (непрямые признаки кровотече­
ния) предшествуют появлению рвоты и мелены.
При выявлении источника кровотечения следует расспросить о 
диспепсических симптомах, употреблении алкоголя, приеме лекарст­
венных препаратов (например, НПВС, антикоагулянтов), факторах 
риска заболеваний печени, предшествующих желудочно-кишечных 
кровотечениях, язвенной болезни и хирургических операциях; выяс­
нить, не предшествовала ли кровавой рвоте обычная рвота (синдром 
Меллори-Вейса, кровотечение из варикозных вен).
При оформлении истории болезни следует отразить информа­
цию, касающуюся тяжести пациента и факторов риска неблагоприят­
ного исхода заболевания (при их наличии), а также данные о наличии 
перед поступлением в стационар симптомов диспепсии, потери массы 
тела, приема алкоголя и лекарств.
При физикапьном исследовании следует обратить внимание на 
признаки хронических заболеваний печени (включая гепатомегапию и 
спленомегалию), рубцы от предшествующих оперативных вмеша­
тельств, телеангиэктазии (синдром Рандю-Ослера), шумы в брюшной 
полости, геморрагии на коже. Важно провести ректальное исследова­
ние.
Симптомы острой кровопотери
При обильной кровопотери появляются симптомы острой гемор­
рагической анемии: резкая слабость, тошнота, головокружение, 
шум в ушах, мелькание мушек перед глазами, боли в области сердца, 
сердцебиение, жажда, холодный липкий пот, осиплость голоса, ади- 
намия, обморочное состояние, олигоурия. Эти жалобы являются ре­
зультатом нарушения кровоснабжения внутренних органов, в первую 
очередь, головного мозга. Появляется возбуждение, чувство страха, 
смерти, удушье, эйфория, больные зевают и не могут найти удобное 
положение.
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Нередко после начала кровотечения «язвенные» боли исчезают 
(симптом Бергмана).
Симптомы острой кровопотери зависят от ее объема.
1. Кровотечение с потерей крови, не превышающей 400-500 мл 
(10% ОЦК), обычно не вызывает ярких симптомов. При легком кро­
вотечении с потерей крови до 400 мл субъективных ощущений ш и во­
все не бывает, или они ограничены легкой преходящей тошнотой, 
сухостью во рту, внезапной слабостью, зевотой, познабливанием.
Каждый случай спонтанного коллапса у пациента, страдающего 
язвенной болезнью, должен рассматриваться как возможное следст­
вие язвенного кровотечения.
2. Потеря крови около 15—25% ОЦК (700-1300 мл) приводит к 
развитию 1 стадии геморрагического шока (компенсированный, обра­
тимый шок), при этом наблюдается следующая клиническая симпто­
матика:
• кожа бледная, руки и ноги холодные;
• подкожные вены на руках спавшиеся;
• пульс учащен до 90-100 в 1 мин, слабого наполнения;
• АД нормальное или слегка снижено;
• олигоурия (меньше нижней границы нормы -  60 мл/ч).
3. При острой массивной кровопотере, составляющей 25-45% 
ОЦК (1300-1800 мл) развивается декомпенсированный обратимый 
геморрагический шок. Клиническая симптоматика:
• сознание больных сохранено, но имеется возбуждение, беспокойст­
во;
• кожа выраженно бледная;
• цианоз видимых слизистых оболочек;
• одышка (в связи с гипоксией головного мозга и развитием через 1- 
2 суток «шокового легкого»);
• тахикардия до 120-140 в 1 минуту, глухие тоны сердца (на фоне та­
хикардии!);
• пульс слабого наполнения;
• АД систолическое ниже 100 мм. рт. ст., низкое пульсовое давление;
• олигоурия (диурез менее 20 мл/ч).
4. При кровопотере 50% ОЦК (2000-2500 мл) и более развива­
ется декомпенсированный («необратимый») геморрагический шок. 
Основные клинические симптомы:
• больной без сознания;
•  кожа очень бледная, покрыта холодным липким потом;
•  одышка;
•  тахикардия более 140 в 1 минуту, глухие тоны сердца;
• пульс нитевидный;
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• АД может не определяться;
• олигоанурия.
При появлении у пациента, страдающего язвенной болезнью, 
жалоб на кратковременный эпизод немотивированной слабости, 
головокружения, потемнения в глазах и(или) потери сознания, 
_________ следует заподозрить язвенное кровотечение.__________
Своевременная диагностика повторного язвенного кровотече­
ния осуществляется обычно по клиническим, а не по лабораторным 
данным. После остановки язвенного кровотечения его возобновление 
в течение 24-72 час наблюдается у каждого пятого пациента. Такое 
кровотечение называется повторным. Если продолжение кровотече­
ния возникает в течение 24 часов после первичного, кровотечение 
считают продолжающимся.
ОПРЕДЕЛЕНИЕ СТЕПЕНИ КРОВОПОТЕРИ
по Брюсову П.Г. (1986)
Показатели
Степени тяжести кровопотери






























ЧСС (в 1 ми­
нуту)
до 90 до 100 100-150 пульс не оп­
ределяется













выше 100 100-70 70-50 ниже 50
Ггматокрит более 0.35 0.30-0.35 менее 0.25 менее 0.25- 
0.20
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При возобновившемся кровотечении усугубляются вышепере­
численные клинические признаки такой патологии. Следует учиты­
вать следующие основные признаки возобновившегося (повторно­
го) кровотечения:
♦ усугубление бледности кожных покровов, постурального па­
дения артериального давления, цианоза слизистых оболочек;
♦ Повышение частоты пульса -  возникает рано;
♦ Снижение центрального венозного давления;
♦ Снижение почасового диуреза.
Вычисление шокового индекса Альговера
Шоковый индекс Альговера -  это отношение частоты пульса к 
уровню систолического АД. По шоковому индексу Альговера оцени­
вают относительное уменьшение ОЦК.
Индекс Альговера 
(ЧСС/АД сист.) Объем кровопотери в % ОЦК
0.8 и менее 10
0.9-1.2 20
1.3-1.4 30
1.5 и более 40
Около 0.6-0.5 Нормальный ОЦК
Симптом кровавой рвоты
Кровавая рвота возможна при локализации источника кровоте­
чения в пищеводе, желудке и двенадцатиперстной кишке. Отмечается 
обычно при объеме кровопотери более 500 мл.
Кровавая рвота чаще наблюдается при язве желудка, чем язве 
двенадцатиперстной кишки. Желудочное содержимое обычно имеет 
вид «кофейной гущи», что обусловлено превращением гемоглобина 
крови под воздействием соляной кислоты в хлорид гематина, имею­
щий черный цвет. При обильном и быстром кровотечении соляная 
кислота не успевает вступать в реакцию с гемоглобином, и рвота в 
этих случаях бывает алой кровью. При выраженной гипохлоргидрии 
и профузном кровотечении рвотные массы также могут быть с приме­
сью неизмененной крови. Рвота возникает вскоре или через некоторое 
время после кровотечения, может быть однократной или повторной. 
Рвота может отсутствовать, особенно при язвах двенадцатиперстной 
кишки и постбульбарной локализации язв.
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У больных сахарным диабетом при гипергликемической 
гиперкетонемической коме может быть рвота «кофейной гущей». 
Хирургическое лечение при этом не требуется!
Артериальное пищеводное кровотечение характеризуется рво­
той с примесью неизмененной крови.
При кровотечении из варикозно расширенных вен пищевода 
кровотечение нередко бывает профузным и проявляется рвотой с кро­
вью темно-вишневого цвета.
Симптом мелены
Дегтеобразный стул (мелена) наблюдается после потери более 
100-200 мл крови не ранее чем через 8 час. Имеются данные, что на­
личие кровопотери объемом 50-80 мл может быть достаточно для по­
явления мелены. Гемоглобин крови под влиянием пищеварительных 
ферментов распадается с высвобождением сернистого железа, в ре­
зультате чего стул приобретает черный цвет. Оформленный кал чер­
ного цвета обычно бывает при легкой и средней степени кровотече­
ния или замедлении пассажа кишечного содержимого.
Алая или темно-красная кровь в кале обычно свидетельствует о 
кровотечении из нижних отделов желудочно-кишечного тракта, когда 
источник кровотечения находится дистальнее связки Трейтца, т.е. 
дистальнее двенадцатиперстной киишки. Это правило не абсолютно.
При геморроидальном кровотечении кровь обычно не смешана 
с калом.
При обильном язвенном кровотечении стул становится жидким и 
напоминает вид дегтя, что и является собственно меленой. В случае 
ускоренного продвижения по кишечнику и кровопотере свыше 1000 
мл кровь выделяется вместе с калом и имеет алый цвет (гематохезия) 
или темно-красный. Если гематохезия является результатом кровоте­
чения из нижних отделов желудочно-кишечного тракта, непрямые 
симптомы кровопотери (головокружение, слабость, сердцебиение и 
проч.) появляются после выделения крови, а не предшествуют ему как 
при гастродуоденальных кровотечениях. Следует помнить, что черная 
окраска кала (псевдомелена) может наблюдаться после приема препа­
ратов железа, висмута, карболена, черники и др.
В случае кишечного кровотечения кровь темно-красного цвета. 
В зависимости от объема кровотечения и локализации источника кро­
вотечения первые порции крови в большей или меньшей степени 
смешаны с калом.
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Важное значение могут иметь данные анамнеза. Беседуя с боль­
ным и его родственниками, необходимо получить ответы на следую­
щие вопросы:
• вероятная локализация источника кровотечения по данным 
анамнеза (наличие язвенной болезни позволяет предполагать соответ­
ствующую гастродуоденальную локализацию, цирроза печени -  воз­
можное кровотечение из варикозно расширенных вен пищевода и 
т.д.);
• эпизоды кровавой рвоты имели единичный или повторный ха­
рактер (алая кровь, наличие кровяных сгустков, объем рвотных масс и 
проч.);
• частота эпизодов мелены и ее продолжительность;
• активное выявление симптомов кровопотери (внезапная сла­
бость, головокружение, обморочное состояние, сердцебиение).
Лабораторная диагностика 
Общий анализ крови
Изменения соответствуют острой постгеморрагической анемии. 
Падает уровень гемоглобина, уменьшается количество эритроцитов, 
снижается гематокрит, регистрируется лейкоцитоз.
В первые часы острого кровотечения эти показатели могут ме­
няться несущественно. Уровень гемоглобина в первые часы плохо от­
ражает истинную кровопотерю. Эти показатели не меняются до тех 
пор, пока не восстановлен объем плазмы, однако, изначально низкие 
их величины указывают либо на массивную кровопотерю, либо на 
острое кровотечение на фоне хронической кровопотери.
При кровопотери легкой степени тяжести у молодых людей без 
предшествующего хронического или острого кровотечения гемогло­
бин не снижается.
Истинная выраженность анемии становится ясной через сутки и 
более (когда разовьется гемодилюция вследствие восстановления 
внутрисосудистого объема за счет внесосудистой жидкости). Анемия 
гипохромная или нормохромная. Следует учитывать гемодиллюцию 
вследствие инфузий кристаллоидных и коллоидных растворов: от 
введения 1000 мл жидкости уровень гемоглобина снижается пример­
но на 10%.
Если у пациента имеется высокая степень риска повторного 
кровотечения и неблагоприятного исхода общий анализ крови (эрит­
роциты, гемоглобин, гематокрит, лейкоциты) следует определять 
ежедневно.
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Другие лабораторные показатели 
Методы исследования ОЦК: красочный с краской Т-182 (Эванс 
синий) и радиоизотопный (с I131 и I132). Для определения объема цир­
кулирующих эритроцитов используют препараты Сг51 и Сг52. В наших 
условиях данные методы практически не применяются.
Если при острой кровопотере ЦВД ниже 50 мм вод.ст. (норма 
50-120 мм вод.ст.), то это свидетельствует о снижении ОЦК, гипово- 
лемии и является показанием для трансфузионной терапии.
ДИФФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ КРОВАВОЙ РВОТЫ И 
КРОВОХАРКАНЬЯ
Кровавая рвота Кровохарканье
Кровь выделяется во время рвоты Кровь откашливается
Кровь часто темно-красного цвета, 
иногда коричневого, имеет кислую 
реакцию
Кровь алого цвета, имеет щелоч­
ную реакцию
Кровь не пенится Часть выделенной крови пени­
стая
После кровотечения мокрота не вы­
деляется
После обильного кровохарканья в 
течение нескольких дней выделя­
ется небольшое количество мок­
роты с примесью крови
Наличие в анамнезе болезней же­
лудка, печени, кишечника с диспеп- 
тическим синдромом. Перед нача­
лом кровавой рвоты часто наблюда­
ется обморок
Наличие в анамнезе болезней 
легких. Незадолго до начала кро­
вохарканья в горле появляется 
ощущение щекотания и «булька­
нья»
Мелена после кровавой рвоты на­
блюдается очень часто
Мелена после кровохарканья по­
является очень редко
Кровавая рвота обычно обильная и 
кратковременная
Кровохарканье продолжается 
обычно несколько часов, иногда 
несколько дней
При острой массивной кровопотере и геморрагическом шоке 
может развиться ДВС-синдром. Диагностика основывается на сниже-
нии фибриногена до 1-1,5 г/л (норма 2-5 г/л), тромбоцитов до 5- 
10-107л при нормальной или замедленной (10-20 мин) свертываемо­
сти крови. Детальное изложение вопросов диагностики и лечения 
ДВС-синдрома изложено в соответствующем разделе
Азотемия сопутствует обильным желудочно-кишечным крово­
течениям, обычно умеренная. Возможно небольшое повышение уров­
ня билирубина.
При определении скрытой крови в кале по бензидиновой пробе 
(реакции Грегерсена) следует учитывать ее возможный положитель­
ный результат при небольшой кровоточивости десен, инвазии власо­
главом, употреблении мяса, ветчины, некоторых сортов колбас, по­
мидор, орехов, слив, бананов, яблок.
Непропорциональное по отношению к креатинину повышение 
уровня мочевины указывает на усиленное всасывание белковых про­
дуктов из кишечника.
Изменение печеночных показателей, протромбина, количества 
тромбоцитов требует отработки версии о циррозе печени как возмож­




Эндоскопический метод является основным в диагностике яз­
венного кровотечения и дифференциальной диагностики кровотече­
ний из верхних отделов желудочно-кишечного тракта.





Forrest la Струйное артериальное кровотечение
Forrest lb Кровотечение с медленным выделением крови
Forrest It Тромбированный сосуд или видимый некрово­
точащий сосуд на дне язвы
Forrest III Эрозии или язвы без эндоскопических призна­
ков состоявшегося кровотечения
При ФЭГДС возможно не только обнаружение кровоточащего 
сосуда, но и осуществление различных лечебных процедур (диатер­
мокоагуляция, лазерная коагуляция, использование методик со специ­
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альным клеем) для остановки кровотечения. В случае кровотечения из 
расширенных вен пищевода возможно усиление кровотечения после 
осуществления ФЭГДС.
Эндоскопическое исследование позволяет установить степень 
активности желудочно-кишечного кровотечения по Forrest, что необ­
ходимо для выбора тактики лечения. При обнаружении сосуда в дне 
язвы риск повторного кровотечения составляет 90%, свежего тромба 
-33% .
Прочие инструментальные методы 
Рентгенологический метод дает меньше информации, но при 
отсутствии возможности выполнения ФЭГДС может быть полезен 
для выявления язв, эрозий и опухолей пищевода, желудка, двенадца­
типерстной кишки, а также варикозного расширения вен пищевода. 
При необходимости осуществляют ургентную лапароскопию.
Лечение
Неотложная помощь при язвенном кровотечении и его 
консервативное лечение
Больные желудочно-кишечным кровотечением нуждаются в 
экстренной хирургической помощи. Первыми с такими пациентами 
сталкиваются обычно врачи скорой помощи и терапевты, в связи с 
чем им необходимо знать и принципы консервативной терапии этой 
хирургической патологии.
Основные направления лечения:
• компенсация дефицита ОЦК, борьба с шоком и коллапсом;
• прекращение кровотечения с учетом его источника.
Помощь на догоспитальном этапе
1. Покой -  строгий постельный режим. При падении АД -  положе­
ние Тренделенбурга. При предполагаемом язвенном кровотечении -  
холод на эпигастральную область, голод (запрещается даже прием 
воды).
2. Больного транспортируют на носилках, при тяжелом кровотече­
нии и коллапсе приподнимают ножной конец носилок. Иногда транс­
портировку лучше выполнять лежа на боку для предупреждения ас­
пирации крови.
3. Кислородотерапия через маску или трансназальные зонды.
4. Внутривенное или внутримышечное введение дицинона (2-4 мл 
12.5% раствора и более), гемофобина (5 мл 1.5% раствора).
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5 Внутривенное введение 10 мл 10% раствора глюконата кальция 
или хлорида кальция (нельзя сочетать с сердечными гликозидами\).
6. Раствор адроксона 1-2 мл 0,025% раствора внутримышечно.
7. При кровотечении из верхних отделов желудочно-кишечного 
тракта -  прием внутрь глотками аминокапроновой кислоты (400-500 
мл 5% холодного раствора), нерастворимых антацидов (гефал, альма- 
гель, фосфалюгель, маалокс и др.) и адсорбентов.
8. При резком падении АД -  внутривенное введение плазмозаме­
щающих растворов (в машине скорой помощи). Введение сосудосу­
живающих препаратов не показано!
9. Экстренная госпитализация в хирургическое отделение.
Помощь на госпитальном этапе 
ОБЩИЕ МЕРОПРИЯТИЯ
1. Больного следует поместить в палату интенсивной терапии (реа­
нимации), хирургического стационара, требуется обязательно опре­
делить группу крови и Rh-фактор. Следует подготовить кровь 
(эритроцитарную массу) на случай возможной гемотрансфузии. Зада­
чей первого этапа лечения (до выяснения этиологии кровотечения) 
является стабилизация состояния пациента; обеспечение проходимо­
сти дыхательных путей, восстановление ОЦК. Если пациентом зани­
мается дежурный терапевт, как можно раньше следует связаться с эн­
доскопистом и хирургом. У многих больных к моменту поступления в 
стационар кровотечение уже останавливается; однако, оно может во­
зобновиться, а смертность в результате рецидивов достаточно высока.
2. Строгий постельный режим, голод.
3. Местные физические воздействия (холод на эпигастральную об­
ласть) при язвенном кровотечении.
4. Осуществляются компоненты реанимационных мероприятий:
-  компенсация дефицита ОЦК, борьба с шоком и коллапсом;
-  освобождение дыхательных путей, извлечение зубных протезов;
-  катетеризация центральной вены для измерения ЦВД и осущест­
вление инфузионно-перфузионной терапии. При невозможности кате- 
реивации центральной вены осуществляют катетеризацию двух пери­
ферических вен для одновременной инфузионной терапии. В случае 
неугрожающего кровотечения и катетеризации периферической вены 
следует использовать иглы крупного калибра (14G-16G). Если пери­
ферический венозный доступ затруднен, может потребоваться катете­
ризация яремной, подключичной или бедренной вены. Мониторинг 
ЦВД позволяет вовремя выявить рецидив кровотечения и особенное 
значение имеет у пожилых пациентов и пациентов с массивной кро­
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вопотерей. Падение ЦВД на 5 см водн.ст. в течение менее чем 2 ч ука­
зывает на рецидив кровотечения;
-  установка мочевого катетера для контроля за почасовым диуре­
зом;
-  кислородотерапия;
-  промывание желудка через толстый зонд, хотя польза этой про­
цедуры не доказана.
Назогастральный зонд не вводят.
При обильном кровотечении и попадании крови в кишечник 
следует осуществить сифонную клизму. Это отсроченная процедура. 
Особенно важно это сделать больным циррозом печени для профи­
лактики всасывания продуктов микробного гидролиза белков и разви­
тия порто-системной энцефалопатии.
ОБЩИЕ ПРАВИЛА ПРИ ВЫБОРЕ ТАКТИКИ ЛЕЧЕНИЯ 
КРОВОТЕЧЕНИЯ ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНЫХ ЯЗВ:
♦ если нет признаков продолжающегося кровотечения, осуществля­
ют консервативную медикаментозную терапию;
♦ если обнаруживаются признаки кровоточивости или имевшего ме­
сто кровотечения, используют эндоскопические и медикаментозные 
методы остановки кровотечения, а при их неэффективности — хирур­
гическое лечение;
♦ если кровотечение продолжается, используют эндоскопические ме­
тоды и консервативную медикаментозную терапию, при их неэффек­
тивности -  хирургическое лечение;
♦ если кровотечение продолжается и принимает катастрофический 
характер, сразу применяют хирургическое лечение.
___________ Необходимо также учитывать факторы риска.___________
Вышеперечисленные организационные и реанимационные ме­
роприятия, а также восполнение кровопотери, дефицита ОЦК, норма­
лизация гемодинамики, применение препаратов, активирующих свер­
тывающую систему крови (аминокапроновая кислота, дицинон, све­
жезамороженная плазма), и дезинтоксикационной терапии являются 
общими действиями, необходимыми при кровотечении из верхних 
отделов желудочно-кишечного тракта любой этиологии.
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ВОСПОЛНЕНИЕ КРОВОПОТЕРИ, ДЕФИЦИТА ОЦК И НОРМАЛИЗАЦИЯ 
ГЕМОДИНАМИКИ
При падении АД -  положение Тренделенбурга, возможно эла­
стическое бинтование ног.
Инфузионно-трансфузионная терапия является важнейшим 
методом лечения при кровотечении. Осуществляют внутривенное ка­
пельное (при тяжелой степени кровопотери -  струйное) введение рас­
творов полиглюкина (до 1500-2000 мл в сутки).
Рекомендуется придерживаться следующего правила: если час­
тота пульса больше 100 в 1 мин, следует осуществить внутривенное 
капельное введение 500 мл коллоидного раствора (реополиглюкина) 
за 30-60 мин. Тахикардия, артериальная гипотензия и постуральное 
падение АД указывают на низкий внутрисосудистый объем. Если 
вводят 1000 мл коллоидного раствора, то время его введения состав­
ляет 1 ч. При необходимости введение жикости медленно продолжа­
ют.
После повышения АД -  инфузия реополиглюкина (400 мл), или 
10% альбумина, или желатиноля (400 мл). При недостатке полиглю­
кина вводят другие плазмозамещающие жидкости (физиологический 
раствор, 5% глюкозу, раствор Рингера и проч.) до 2000 мл в сутки. В 
первые часы кровотечения введение коллоидных и кристаллоидных 
растворов осуществляют до стабилизации гемодинамики. Следует 
учитывать падение гемоглобина вследствие эффекта гемодилюции: от 
введения 1000 мл жидкости уровень гемоглобина снижается пример­
но на 10%.
Избыточное введение жидкости может спровоцировать ослож­
нения и повторное кровотечение. Опасна перегрузка объемом. Ее 
признаками являются повышение ЦВД, набухание яремных вен, отек 
легких, периферические отеки. Слишком быстрая трансфузия может 
вызвать отек легких даже до того, как будет восстановлен весь поте­
рянный объем крови
Переливание крови осуществляется с учетом степени тяжести 
кровопотери и при наличии шока.
При легкой степени кровопотери необходимость в перели­
вании крови или эритроцитарной массы отсутствует. Проводится 
гемостатическая терапия.
При средней степени тяжести кровопотери, наряду с гемо­
статической терапией и 500-1000 мл плазмозамещающих раство­
ров, производят переливание 600-1000 мл крови (со скоростью 400 
мл/ч) или адекватного количества взвеси эритроцитов. Если ско­
рость кровотечения невелика, предпочтительна эритромасса.
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При кровопотере тяжелой степени в момент поступления 
больного необходимо начать внутривенное (при продолжающемся 
интенсивном кровотечении -  внутриартериальное) струйное введение 
500-1500 мл плазмозамещающих растворов и 1500-2500 мл крови 
или адекватного объема эритроцитарной массы.
При падении систолического артериального давления ниже 
80 мм.рт.ст. в случае отсутствия одногруппной крови переливают до­
норскую кровь 0(1) группы Rh(-).
Расчет доз крови по 500 мл осуществляют по формуле п=10- х, 
где и — количество доз, х -  исходное содержание гемоглобина в г%. В 
случае шока добавляют еще 4 дозы крови, а при возобновлении кро­
вотечения после его первоначальной остановки -  еще 2 дозы.
Критериями эффективности кровезаместительной терапии яв­
ляются нормализация артериального давления, потепление и порозо- 
вение кожи, уменьшение потливости. Гемотрансфузии осуществляют 
до достижения уровня гемоглобина не менее 100 г/л.
При низком уровне фибриногена может потребоваться криоп­
реципитат. После трансфузии нескольких единиц цитрат-содержащей 
крови (1 единица -  400 мл) может уменьшиться уровень кальция сы­
воротки. Поэтому после переливания каждых 3-4 единиц (1200-1600 
мл) необходимо введение 10 мл (4,5 мэкв) раствора кальция глюкона­
та. При необходимости следует вводить магний и фосфаты (их уро­
вень низок у лиц, злоупотребляющих алкоголем).
Сердечные и сосудосуживающие препараты (допамин, 
норадреналин) противопоказаны до восполнения объема 
циркулирующей крови
Если пациент принимает антикоагулянты, следует оценить не­
обходимость в продолжении их приема. Если пациенту потребуется 
продолжение антикоагулянтной терапии (например, после протезиро­
вания митрального клапана), коррекцию следует проводить свежеза­
мороженной плазмой и/или небольшими дозами витамина К (внутри­
венно 0,5-1 мг). В противном случае назначают свежезамороженную 
плазму (2-4 ед.) и витамин К в дозе 5-10 мг внутривенно.
ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫЕ МЕРОПРИЯТИЯ ПО ОСТАНОВКЕ КРОВОТЕЧЕ­
НИЯ
1. Промывание желудка водой комнатной температуры при же­
лудочных кровотечениях (желудочный лаваж) до получения чистых 
промывных вод. Данную процедуру следует проводить осторожно.
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Промывание ледяной водой использовать не следует. Введение тол­
стого зонда противопоказано при кровотечении из варикозно расши­
ренных вен пищевода.
2. Эндоскопическая остановка кровотечения:
Современные методы эндоскопической остановки кровотечения 
достигают успеха в 90% случаев. Эндоскопическая термокоагуляция, 
биполярная электрокоагуляция, лазерная и инъекционная терапия 
(адреналином со склерозирующими препаратами или без них) счита­
ются «золотым стандартом» лечения кровоточащих язв.
♦ Эндоскопическая термокоагуляция и мультиполярная элек­
трокоагуляция. Эффективна при остановке кровотечений из мелких 
сосудов, телеангиоэктазий, ангиом. Считается, что артериальное кро­
вотечение прекращается только в отдельных случаях, хотя за рубежом 
при -использовании наконечника термокоагулятора диаметром 2,3 
мм, мощности коагулятора 15-25 Вт и длительности воздействия 10- 
14 сек (до 40 сек) успешно коагулируют артерии диаметром до 2 мм. 
Частота повторных кровотечений при этом составляет 10-20%.
♦ Лазерная фотокоагуляция (Nd-YAG лазер). Более эффектив­
ный метод, чем электрокоагуляция. Преимущества: отсутствие кон­
такта с тканью, возможность контроля при прямом наблюдении, от­
сутствие прохождения через ткани, больший терапевтический диапа­
зон в сравнении с электрокоагуляцией, селективное поглощение, воз­
можность ограничения глубины проникновения. Показания: кровото­
чащие и некровоточащие сосудистые аномалии (гемангиома, ангио­
дисплазия, болезнь Ослера), кровоточащие язвы, эрозии и варикозные 
расширения вен пищевода, а также кровотечения, возникающие после 
терапевтических вмешательств (например, полипэктомия). Возможна 
коагуляция кровоточащих сосудов большого диаметра на дне язв. При 
увеличении объема ткани, на которую оказывается воздействие, воз­
растает вероятность осложнения -  перфорации. Метод эффективный, 
но дорогостоящий.
♦ Аргон-плазменная коагуляция. При этом используют моно- 
полярный зонд (тефлоновый катетер, размер 5F), через который пода­
ется ионизированный аргон (аргоновая плазма). Зона воздействия со­
ставляет 2-10 мм вокруг дистального конца катетера, поэтому коагу­
ляция происходит без контакта с зондом. Рекомендуется использовать 
при артериальных язвенных кровотечениях.
♦ Применение склерозирующих веществ. Инъекционную скле- 
ротерапию можно комбинировать с термокоагуляцией. Чаще всего 
применяют при кровотечениях из варикозно расширенных вен пище­
вода и желудка, но иногда можно использовать по специальным ме­
тодикам и при язвенных кровотечениях. Следует учитывать, что по­
сле применения склерозирующих средств могут возникать некроз
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стенки и перфорация. Методы склерозирования: 1) параваскулярная 
склеротерапия (склерозирующее средство вводят в подслизистый 
слой), 2) интраваскулярная склеротерапия (этаноламин, 
1% полидоканол), например при кровотечениях из варикозно расши­
ренных вен, не поддающихся консервативным мероприятиям.
♦ Сосудосуживающие и гемостатические вещества -  орошение 
кровоточащего участка охлажденными гемостатическими жидкостя­
ми: используют 5% раствор аминокапроновой кислоты, 10% раствор 
хлористого кальция, 5% раствор новокаина с адреналином или хлорэ- 
тилом, смесь новокаина, тромбина, адроксона. Обкалывание крово­
точащего участка слизистой адреналином (до 10 мл в разведении 
1:10 000) в комбинации с тромбином (100-1000 Ед/мл) является 
наиболее эффективным. Иногда используют обкалывание адроксо- 
ном или дициноном на новокаине. Возможно введение адреналина 
после полидоканола, адреналина вместе с этиловым спиртом. Объем 
этилового спирта не должен превышать 2 мл. При инъекционной эн­
доскопической терапии наиболее эффективно применение каждого из 
следующих препаратов: адреналина, полидеканола, этилового спирта. 
Частота повторных кровотечений при этом составляет всего лишь 10- 
15%. Преимущества комбинации препаратов пока не доказаны.
♦ Применение пленкообразующих веществ и клея — нанесение 
на кровоточащий участок клеевой композиции типа МИК или МИРК. 
Чаще всего они используются после местной остановки кровотечения 
с помощью лекарственных средств. Используется также введение 
клея в область кровоточащего сосуда язвы.
♦ Механическая остановка кровотечения с помощью клипиро­
вания или лигирования кровоточащего сосуда.
♦ Терапевтическая ангиография, которая применяется преиму­
щественно за рубежом. Осуществляют: 1) эмболизацию кровоточаще­
го сосуда (показание -  неэффективность консервативной терапии) с 
помощью желатиновой губки, поливиниловой алкогольной губки, 
изобутил-2-цианоакрилата, баллона и проволочной спирали; 
2) внутриартериальное вливание вазопрессина, который вызывает ва- 
зоконстрикцию и приводит к остановке кровотечения в 50% случаев.
Неэффективность эндоскопических методов гемостаза совмест­
но с применением вазоактивных веществ и другой терапии в течение 
48 часов является показанием к оперативному лечению.
МЕДИКАМЕНТОЗНАЯ ГЕМОСТАТИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ
1. При лечении кровотечений из верхних отделов желудочно- 
кишечного тракта возможно применение транексамовой кислоты 
внутривенно в дозе 10-15 мг на 1 кг массы тела. При необходимости 
повторного введения интервал между каждым введением должен со-
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ставлять 6-8 ч. Препарат обладает антифибринолитической активно­
стью, ингибирует связывание плазминогена и активирует превраще­
ние плазмина в фибрин. При сочетании с гемостатическими препара­
тами и гемокоагулазой возможно образование тромбов. Раствор нель­
зя добавлять к препаратам крови. До и в процессе лечения требуется 
осмотр окулиста (острота зрения, цветное зрение, глазное дно).
2. В настоящее время при гастродуоденальных кровотечениях 
используют, преимущественно за рубежом, вазоактивные препараты, 
которые оказывают суживающий эффект на висцеральные сосуды. В 
лечении эрозивно-язвенных кровотечений хороший эффект дает при­
менение сандостатина или секретина.
Секретин вводят внутривенно капельно в дозе 800 БД (12 БД 
на 1 кг массы тела) в сутки, причем эффект наблюдается в 80-95% 
случаев. Соматостатин -  гормон, обнаруженный в гипоталамусе и 
дельта-клетках панкреатических островков. В настоящее время чаще 
применяют синтетический аналог соматостатина длительного дейст­
вия, который выпускается под фирменным названием «сандостатин». 
В последние годы за рубежом соматостатин и сандостатин широко 
применяют для остановки кровотечений из варикозно расширенных 
вен пищевода и желудка. В этих случаях очень хороший эффект дает 
применение глипрессида. Терапию соматостатином начинают с од­
номоментного введения ударной дозы — 250 мкг внутривенно, после 
чего осуществляют постоянную инфузию препарата со скоростью 250 
мкг/ч в течение 2-4 сут. Эффект соматостатина при язвенных крово­
течениях доказан неубедительно, однако отмечено положительное 
действие в предупреждении повторных кровотечений.
Сандостатин можно применять по 0,1 мг каждые 2 ч в течение 
2 сут. Первую дозу препарата вводят внутривенно, последующие -  
внутривенно или подкожно. Эффективность соматостатина и сандо­
статина колеблется от 50 до 100%.
Детальная характеристика соматостатина приведена в разделе, 
посвященном лечению кровотечения из варикозных вен пищевода.
Вазоактивные препараты (соматостатин, октреотид, секретин) 
вводят на первом этапе лечения еще до эндоскопии в следующих слу­
чаях: 1) при возрасте пациента более 65 лет; 2) шоке; 3) кровавой рво­
те; 4) продолжающемся кровотечении в больнице с потребностью бо­
лее 5 доз крови в сутки; 5) после эндоскопии, если визуализирован 
сосуд в области язвы (кровоточащий или нет) или тромб; 6)если раз­
меры язвы более 2 см. В большинстве рандомизированных исследо­
ваний получен положительный эффект применения сандостатина.
3. Внутривенное введение свежезамороженной плазмы 2-4 
мл/кг через 6-8 часов до полной остановки кровотечения, или антиге- 
мофильной плазмы (10-15 мл/кг), или криопреципитата. Свежая на­
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тивная плазма 200-400 мл внутривенно (до 2 л). Фибриноген (1-2 г в 
250-500 мл изотонического раствора при пониженном содержании 
фибриногена крови).
4. Аминокапроновая кислота внутривенно капельно 5% раствор 
100-200 мл. При необходимости повторяют вливание с промежутка­
ми 4 часа. Требуется контроль коагулограммы. Противопоказания: 
тромбозы и эмболии, склонность к ним, заболевания почек с наруше­
нием их функции, беременность; рекомендуется осторожное введение 
препарата при нарушениях мозгового кровообращения. Амбен (пам- 
ба) — действие аналогично аминокапроновой кислоте. Вводят внутри­
венно 1% раствор 5—10 мл, внутримышечно 1% раствор 10 мл 2-4 
раза в день. Аминокапроновая кислота и амбен эффективны только 
при кровотечениях, обусловленных усиленным фибринолизом, час­
тично эффективны — при кровотечениях, связанных с тяжелыми забо­
леваниями печени, сопровождающихся гипофибриногенемией. При 
массивных гемотрансфузиях консервированной крови также целесо­
образно вводить аминокапроновую кислоту.
5. Этамзилат (дицинон) 2—4 мл 12.5% раствора внутривенно или 
внутримышечно, затем по 2 мл каждые 4-6 часов. Противопоказан 
при геморрагиях, вызванных передозировкой антикоагулянтных 
средств.
6. При язвенном кровотечении -  антациды каждые 30 мин, вве­
дение препаратов, снижающих секрецию соляной кислоты (Нг- 
блокаторов или ингибиторов протонного насоса): внутривенно мед­
ленно или внутримышечно 2 мл 10% раствора циметидина; или 2 мл 
25% раствора ранитидина гидрохлорида внутривенно медленно; или 
фамотидин -  в дозе 20 мг каждые 6-8 ч; или омепразол -  внутривенно 
капельно в дозе 40 мг в сутки. Эффективность использования этих 
препаратов оценивается неоднозначно, однако применение их следует 
считать оправданным. До диагностики язвенной причины кровотече­
ния ингибиторы желудочной секреции не используют. Инфузии 
омепразола используют также при геморрагическом гастрите.
7. Викасол 1% 2-5 мл внутримышечно (эффект отсрочен), про­
тивопоказан при повышенной свертываемости крови и тромбоэмбо­
лии. Препарат эффективен при снижении содержании протромбина, 
что наблюдается при тяжелых заболеваниях печени.
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АЛГОРИТМЫ ЛЕЧЕНИЯ ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНЫХ ЯЗВЕН­
НЫХ КРОВОТЕЧЕНИЙ С УЧЕТОМ СТЕПЕНИ АКТИВНОСТИ 
КРОВОТЕЧЕНИЯ ПО КЛАССИФИКАЦИИ FORREST
по Р.К. Wagner, 1987
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АЛГОРИТМ ТАКТИКИ ЛЕЧЕНИЯ ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНЫХ ЯЗВЕННЫХ 
КРОВОТЕЧЕНИЙ С УЧЕТОМ ФАКТОРОВ РИСКА
по ЯЛ. Jenkins. 1997
Высокий
риск3
возраст старше 65 лет 
шок
рвота кровью 
кровотечение в стационаре 
необходимость более чем в 




-  видимые сосуды 
(кровоточащие или нет)
-  тромб, сгусток на язве
-  размер язвы более 2 см 
Эрозивный гастрит:
-  тяжелое кровотечение.
Вазоактивные препараты: соматостаггин, сандостатин, секретин и др.
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Дезинтоксикационная терапия
Дезинтоксикационная терапия осуществляется после остановки 
кровотечения и включает гемодез, прием внутрь энтеросорбентов, 
хофитоля, неомицина сульфата внутрь (по 1.0 г 4 раза в день), прове­
дение кишечных орошений per rectum, ГБО.
Для компенсации потерь железа показаны его препараты.
Антихеликобактерная терапия
После успешной консервативной терапии язвенного кровотече­
ния в случае хеликобактерной инфекции следует провести стандарт­
ный курс эрадикационной терапии (например, в течение 7 дней: 
омепразол по 20 мг 2 раза в день (или пантопразол 40 мг 2 раза в день, 
или лансопразол 30 мг 2 раза в день) + амоксициллин 1000 мг 2 раза в 
день + кларитромицин 500 мг 2 раза в день; или омепразол по 20 мг 2 
раза в день (или пантопразол 40 мг 2 раза в день, или лансопразол 30 
мг 2 раза в день) + амоксициллин 500 мг 3 раза в день + метронидазол 
400 мг 3 раза в день в конце еды).
Хирургическое лечение
При неэффективности консервативного лечения язвенного кро­
вотечения (кровотечение продолжается или же для стабилизации ге­
модинамики и уровня гемоглобина требуется более 3000 мл крови в 
сутки, а также с учетом факторов риска и приведенных алгоритмов), 
прибегают к хирургическому лечению.
При дуоденальных язвах чаще осуществляют селективную про­
ксимальную ваготомию (СПВ) с прошиванием кровоточащего сосуда, 
при язвах желудка -  резекцию желудка или иссечение язвы в сочета­
нии с СПВ.
Следует учитывать, что при расположении кровоточащей язвы в 
области «сосудистой ахиллесовой пяты желудка» консервативное 
лечение бесперспективно. Таким местом называют зону параллельно 
малой и большой кривизне желудка, расположенную на расстоянии 
3-4 см от них и имеющую ширину 1-2 см.
Если происходит эрозия такой артерии (обычно при острых яз­
вах), она не спадается, т.к. окружена мышечными волокнами, и спон­
танная остановка кровотечения невозможна. Такие язвы с наличием 
аномально крупной (1-3 мм в диаметре) подслизистой артерии, с ее 
спонтанным тромбозом и разрушением стенки называют язвами Дье- 
лафуа (Dieulafoy) по имени автора, впервые их описавшего.
247
КРОВОТЕЧЕНИЕ ИЗ ВАРИКОЗНЫХ ВЕН 
ПИЩЕВОДА
Кровотечение из варикозно расширенных вен пищевода обычно 
является осложнением цирроза печени. Варикоз вен и последующее 
кровотечение развивается при превышении порто-кавального гради­
ента более 12 мм.рт.ст. В соответствии с Консенсусом Baveno III кли­
нически значимой портальной гипертензией является увеличение пор­
тального давления на 10 мм рт.ст. и более.
Примерно 1/3 больных циррозом печени умирает от этого ос­
ложнения. Причиной смерти является не только непосредственно са­
ма кровопотеря, но и развитие порто-системной энцефалопатии после 
всасывания из кишечника продуктов микробного метаболизма крови.
Риск повторного кровотечения определяется степенью компен­
сации цирроза печени. При классе А по Чайлд-Пью рецидив наблюда­
ется в первый год в 28% случаев, при классе В -  в 48%, при классе С -  
в 68%.
Обычно поражаются варикозно расширенные вены в дисталь­
ной части пищевода, на протяжении примерно 3 см.
Источником кровотечения у больных циррозом печени могут 
быть не варикозно расширенные вены пищевода, а эрозивно-язвенные 
поражения слизистой оболочки желудка.
Факторы риска возникновения кровотечения
Риск кровотечения из варикозно расширенных вен пищевода оп­
ределяется тремя основными факторами:
1. размеры варикозных вен; чем больше степень варикозного рас­
ширения вен пищевода, тем выше риск кровотечения. Варикозные ве­
ны с первой степенью расширения не дают кровотечения;
2. наличие «красных» симптомов (red color sign) -  красных полос 
на поверхности слизистой оболочки над варикозными венами (эти 
полосы являются сосудами слизистой оболочки) и/или наличие под 
эпителием слизистой изменений по типу красных геморрагических 
пузырьков;
3. функциональное состояние печени. Чем выше класс цирроза 
печени по Чайлд-Пью, тем выше риск возникновения кровотечения.
Кроме вышеперечисленных факторов, кровотечению из варикоз­
но расширенных вен пищевода способствуют эзофагит (особенно эро­
зивный), прием НПВП или других ульцерогенных препаратов.
При высоких факторах риска кровотечения из варикозно расши­
ренных вен пищевода еще до его возникновения следует осуществ­
лять первичную профилактику (прием Р-блокаторов, склеротерапия, 
TIPSS).
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Факторы риска неблагоприятного исхода кровотечения
Исход кровотечения предопределяется прежде всего степенью 
тяжести цирроза печени.
От первого кровотечения погибает 15% больных при компенса­
ции, соответствующей классу А по Чайлду, 25% -  классу В, 35% -  
классу С.
При классе А по Чайлд-Пью в течение года после первого крово­
течения выживает 3/4 больных, при классе В -  1/2 , при классе С -  
только 1/3 больных.
При тяжелом некомпенсированном циррозе печени кровотечение 
обычно приводит к развитию печеночной комы и смерти.
Неблагоприятно протекает кровотечение из варикозно расши­
ренных вен дна желудка.
Диагностика
Общие положения
Основное значение для верификации источника кровотечения 
имеет эндоскопическое исследование.
Задачи диагностики и характер обследования больных с кровоте­
чениями из варикозно расширенных вен пищевода соответствуют 
вышеизложенным для случаев гастродуоденального кровотечения.
Программа обследования обычно включает:
♦ группа крови и Rh-фактор;
♦ общий анализ крови (включая тромбоциты);
♦ биохимический анализ крови — билирубин, трансаминазы, об­
щий белок и его фракции, мочевина, креатинин, а также электролиты;
♦ коагулограмма (по меньшей мере протромбин);
♦ общий анализ мочи,
♦ анализ кала на скрытую кровь;
♦ пальцевое исследование прямой кишки;
♦ ургентная ФЭГДС;
♦ ЭКГ;
♦ срочная консультация хирурга.
Клиническая диагностика
Кровотечение варикозно расширенных вен пищевода характери­
зуются основными ранее изложенными общими проявлениями кро- 
вопотери.
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Наличие соответствующего анамнеза и клинических признаков 
цирроза печени, гематемезис (рвота кровью) позволяют предполо­
жить диагноз. Верификация патологии осуществляется при эндоско­
пическом исследовании.
Особенности лабораторной диагностики 
Общий анализ крови
В дополнение к традиционному исследованию при кровотече­
ниях следует определить количество тромбоцитов, которое снижается 
при циррозе печени. В таком случае шансы благоприятного исхода 
кровотечения уменьшаются.
Другие лабораторные показатели
Изменения биохимических показателей обусловлены циррозом 
печени. Возможна гипербилирубинемия, проявления цитолиза (по­
вышение аминотрансфераз), повышение билирубина, снижение обще­
го белка, особенно альбуминов.
В то же время даже на конечной стадии цирроза печени при от­
сутствии активности воспалительного процесса и некроза при посту­
плении пациента аминотрансферазы и другие показатели цитолиза 
могут быть в пределах нормы.
Особенности инструментальной диагностики 
Эндоскопический метод
Эндоскопический метод является основным в диагностике кро­
вотечения из вен пищевода. Экстренная диагностическая эндоскопия 
дополняется лечебной.
По рекомендациям Консенсуса Baveno III эндоскопическое ис­
следование должно быть осуществлено как можно раньше после по­
ступления в стационар, никак не позже 12 ч.
Лечение




Пациенты с кровотечением из варикозных вен пищевода 
нуждаются в экстренной хирургической помощи.
Основные направления лечения:
• компенсация дефицита ОЦК, борьба с шоком и коллапсом;
• прекращение кровотечения фармакологическими и инстру­
ментальными (эндоскпическим и баллонным) методами, при неэф­
фективности -  оперативное лечение;
• борьба с инфекцией, предотвращение порто-системной 
энцефалопатии;
• лечение асцита (при его наличии);
• обеспечение адекватного питания;
• профилактика повторного кровотечения.
Принципы лечения кровотечения из варикозных вен пищевода 
должны соответствовать международным рекомендациям. Последним 
таким косенсусом является Baveno Ш (2000 г.).
Восполнение кровопотери, дефицита ОЦК и нормализация 
гемодинамики
Инфузионно-трансфузионная терапия является важнейшим 
методом лечения при кровотечении и осуществляется по принципам, 
изложенным в разделе, посвященном лечению гастродуоденальных 
кровотечений. Избыточная инфузия жидкости нежелательна. Внутри­
венное введение солевых растворов противопоказано. Следует ис­
пользовать глюкозу, коллоидные растворы (синтетические, альбумин) 
или кровь. Кровь для переливания должна быть свежей (хранившейся 
не более 48 ч). Более старая консервированная кровь содержит много 
свободного аммиака и свободного калия. После инфузий 2 л крови и 
более желательно проконтролировать pH крови в связи с возможным 
возникновением ацидоза. По рекомендациям Консенсуса Baveno III 
предпочтительнее использовать не кровь, а взвесь эритроцитов. Гема- 
токрит следует удерживать в пределах 25-30%.
При количестве тромбоцитов менее 60 хЮ9 /л возможно пере­
ливание тромбоцитарной массы. Повышению свертываемости крови 
способствует введение свежезамороженной плазмы и витамина К. при 
отсутствии кровотечения применение свежезамороженной плазмы 
противопоказано, поскольку введение плазмы повышает внутрисосу­
дистый объем и давление в расширенных венах, способствуя повтор­
ному кровотечению. По лечению тромбоцитопении и коагулопатии 
при кровотечении из варикозных вен Консенсус Baveno III не опреде­
лился из-за недостаточности исследований.
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Медикаментозная терапия для снижения портального 
давления при кровотечении из варикозных вен пищевода и
желудка
Алгоритм медикаментозной терапии: препарат выбора -  терли- 
прессин, при его отсутствии или противопоказаниях -  вазопрессин 
или соматостатин, или октреотид. Терлипрессин и вазопрессин следу­
ет применять в комбинации с нитроглицерином.
Вазопрессин (антидиуретический гормон) вызывает сужение 
артериол органов брюшной полости, уменьшая кровоток и давление в 
воротной вене примерно на 15-20%. Вторым физиологическим эф­
фектом вазопрессина является увеличение реабсорбции жидкости в 
почечных канальцах. Препарат имеет малый период полураспада, по­
этому его приходится вводить внутривенно через перфузор.
При отсутствии данных об ИБС препарат вводят внутривенно 
через перфузор, в дозе 0,2-0,4 ЕД/мин, которая в дальнейшем лишь в 
отдельных случаях может быть повышена до 0,6 -  0,8 ЕД/мин. Иногда 
рекомендуют начинать лечение с введения 20 Ед вазопрессина на 100 
мл изотонического раствора хлорида натрия в течение 20 мин. Обыч­
но терапию продолжают 12-24 ч до остановки кровотечения. После 
прекращения кровотечения дозу снижают до 15 Ед/мин, затем — еще в 
2 раза. Максимальная продолжительность лечения вазопрессином -  
48 ч.
Эффективность препарата в достижении гемостаза колеблется 
от 30 до 70%.
Побочные эффекты вазопрессина наблюдаются часто (в 25% 
случаев) и весьма многочисленны: периферическая вазоконстрикиия, 
спазмы кишечника, мезентериальная ишемия, брадикардия, артери­
альная гипертензия, ишемия миокарда, что ограничивает его приме­
нение, особенно у пожилых больных. Для предупреждения побочных 
эффектов вазопрессин следует сочетать с нитроглицерином, кото­
рый назначают сублингвально, внутривенно или чрескожно. Такое 
сочетание позволяет предупредить большинство побочных эффектов 
препарата и повысить гемостатический эффект.
По эффективности и безопасности действия вазопрессин усту­
пает терлипрессину, сандостатину и октреотиду.
Питуитрин -  аналог вазопрессина, представляющий собой экс­
тракт задней доли гипофиза. В его состав входят окситоцин и вазо­
прессин. Препарат вводят внутривенно в дозе 20 ЕД на 200 мл 5% 
раствора глюкозы в течение 15-20 мин, а затем в дозе 5-10 ЕД через 
каждые 30-40 мин для пролонгирования действия. Под влиянием пре­
парат портальное давление снижается на 100-140 мм вод. ст. Гемоста­
тический эффект отмечен у 64% пациентов.
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Терлипрессин (глипрессин, реместип) является синтетическим 
полипептидом, аналогом вазопрессина. Действует дольше, мягче и 
более эффективно, чем вазопрессин. Сам терлипрессин не обладает 
вазоактивным действием. Под действием ферментов от молекулы 
терлипрессина постепенно отщепляются аминокислоты и остается 
действующее вещество -  лизин-вазопрессин. Высокая степень вазо- 
констрикции под действием лизин-вазопрессина начинается уже че­
рез 3 минуты после введения и продолжается в течение 3-5 часов, 
благодаря чему можно использовать инъекции, а не непрерывное 
внутривенное введение.
Оказывает выраженное сосудосуживающее и гемостатическое 
действие. Как и вазопрессин, суживает терминальные артериальные 
сосуды органов брюшной полости, в результате чего уменьшается 
портальный кровоток и снижается давление в воротной вене. Снижа­
ется портокавальный коллатеральный кровоток, порто-кавальный 
градиент давления. Кроме того, сокращается мышечная спгенка пище­
вода, что также способствует гемостазу. По влиянию на портальную и 
центральную гемодинамику он сравним с вазопрессином, однако по­
бочные эффекты терлипрессина выражены значительно меньше.
Антидиуретический эффект терлипрессина в 100 раз меньше, 
чем у вазопрессина. В отличие от вазопрессина, на активацию плаз­
миногена терлипрессин не влияет и не повышает фибринолитическую 
активность крови.
Гемостатический эффект при использовании терлипрессина ко­
леблется от 60 до 91%,
Побочные действия:
• преходящая бледность кожных покровов и слизистых оболочек;
• незначительное повышение АД;
• возможное повышение тонуса матки;
• усиление кишечной перистальтики (что благоприятно сказыва­





Осторожность назначения требуется при:
• ИБС, причем при после инфаркта миокарда, стенокардии тер­
липрессин противопоказан;






Терлипрессин вводят в дозе 1 мг на 400 мл изотонического рас­
твора натрия хлорида внутривенно в течение 20-40 мин 2 раза в сутки. 
Возможна другая методика лечения кровотечения терлипрессином: 2 
мг болюсом, затем по 2 мг каждые 4 ч в течение 4 дней.
Для уменьшения побочных эффектов терлипрессин следует со­
четать с нитроглицерином, причем достаточно эффективно будет 
трансбуккапьная или трансдермальная форма введения.
Соматостатин -  гормон, обнаруженный в гипоталамусе и дель­
та-клетках островков поджелудочной железы. Соматостатин оказыва­
ет разностороннее действие, в том числе регулирует (угнетает) выра­
ботку гормона роста, тормозит желудочную секрецию, уменьшает ос­
вобождение гастрина, инсулина, глюкагона, факторов роста, цитоки­
нов, снижает кровоток в сосудах органов брюшной полости. Сомато­
статин повышает тонус нижнего пищеводного сфинктера. Период по­
лураспада соматостатина в плазме составляет около 2 мин, что требу­
ет постоянной его инфузии при терапевтическом применении.
При введении внутривенно соматостатина болюсно 250 мкг 
портальное давление уменьшается на 40%, наблюдается системная ва- 
зоконстрикция. В связи с быстрым разрушением препарата действие 
наблюдается не более 5 мин. При введении соматостатина в виде ка­
пельной инфузии (250-500 мкг/ч) портальное давление уменьшается 
на 15-20%, побочные эффекты редки.
Терапию соматостатином начинают с одномоментного введения 
ударной дозы -  250 мкг внутривенно, после чего осуществляют по­
стоянную инфузию препарата со скоростью 250 мкг/ч в течение 2-4 
сут.
Эффект соматостатина при кровотечении из варикозных вен 
пищевода примерно равен таковому от вазопрессина. В то же время 
количество побочных эффектов при использовании соматостатина 
значительно меньше.
В настоящее время чаще применяют синтетический аналог со­
матостатина длительного действия октретид, который выпускается 
под фирменным названием «сандостатин». После подкожной инъек­
ции препарат имеет период полувыведения из плазмы 100 мин, благо­
даря чему, в отличие от соматостатина, нет необходимости в посто­
янной инфузии.
Сандостатин применяют по 0,1 мг каждые 2 ч в течение 2 сут. 
Первую дозу препарата вводят внутривенно, последующие -  внутри­
венно или подкожно. При постоянном внутривенном капельном вве­
дении используют дозу 25-50 мкг/ч, вводить препарат следует на про­
тяжении 48 ч. При подкожном способе введения применяют по 50 мкг
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октреотида 2 раза в день. Рекомендуется применение препарат в тече­
ние 5 дней.
Побочные проявления заключаются в диспепсии, спастических 
болях в животе, диареи. Описаны такие побочные эффекты октреоти- 
да, как отек легких, паралитический илеус, острый гепатит, выпаде­
ние волос.
Эффективность соматостатина и сандостатина колеблется от 50 
до 100%.
Нитроглицерин. Нитроглицерин, являясь периферическим ва- 
зодилататором, в большей степени уменьшает тонус венул, что в ко­
нечном итоге приводит к увеличению венозного русла и снижению 
портального давления на 30%. Действие препарата начинается сразу 
же после его внутривенного введения и прекращается через несколько 
минут после его отмены. Нитроглицерин применяют путем внутри­
венного капельного введения 1% спиртового раствора из расчета 1 мл 
(10 мг) на 400 мл раствора Рингера со скоростью 10-15 капель в ми- 
нуту (0.9-1 мг/ч). Возможно умеренное снижение АД. Начинать 
введение нитратов следует обязательно после выведения больно­
го из шока и стабилизации артериального давления на уровне не 
ниже 90 мм рт. ст. Продолжительность инфузии нитратов зависит от 
стойкости гемостаза, может продолжаться до 24-72 ч. Гемостатиче­
ский эффект при консервативной терапии достигается примерно у 
90% больных.
Имеются сообщения о хорошем гемостатическом эффекте сек­
ретина при его внутривенном капельном введении дозе 800 ЕД (12 
ЕД на 1 кг массы тела) в сутки.
Некоторый положительный эффект может оказать внутримы­
шечное введение 10 мг метоклопрамида (церакала), который приво­
дит к сокращению нижнего пищеводного сфинктера, что может 




Склерозирующая терапия является наиболее эффективным ме­
тодом лечения острого кровотечения из варикозных вен пищевода. 
Этот метод позволяет также осуществить профилактику кровотече­
ний.
Осуществляют эндоскопическое введение специального склеро­
зирующего препарата полидоканола (Polydocanol) -  1% этоксискле­
рола (Ethoxysklerol) или 1% нитринацила (Nitrinacyl) в просвет по­
врежденной вены (интравазально) или около нее (паравазально). Воз­
можно использование других склерозирующих препаратов (тетраде- 
цил-сульфат, этаноламин и проч.).
Возможны осложнения при склерозирующей терапии: местные 
изъязвления; бактериемия, из-за чего приходится применять 
антибиотики. Летальность вследствие склерозирующей терапии 
составляет 1%.
При правильном техническом выполнении процедуры останов­
ка кровотечения достигается в 90% случаев. К сожалению, через не­
сколько дней возникают повторные кровотечения. Поэтому инъекции 
профилактически повторяют через 3 и 6 дней. При отсутствии по­
вторных кровотечений склерозирующую терапию повторяют до поч­
ти полного исчезновения варикозных узлов. Если после 2-й серии 
инъекций кровотечение рецидивирует, то дальнейшее лечение скле­
розирующей терапией считается бесполезным.
В качестве склерозирующего препарата очень хороший эффект 
дает тканевой клей цианоакрилат (Cyanoaciylat) при введении его ин- 
травазльно. Важным положительным отличием от склерозирующих 
препаратов является длительное действие и эффект при кровотечени­
ях из варикозных вен дна желудка.
Лигирование сосудов
Используется эндоскоп с торцевой оптикой. Эффективность 
выше, чем скперотерапии, однако техническое осуществление труд­
нее.
Эндоскопический гемостаз следует комбинировать с медикаментозной 
___________ терапией, снижающей портальное давление.___________
В случае очень массивного первого кровотечения эндоскопиче­
ские методы остановки кровотечения использовать технически не­
возможно. В таких ситуациях используют фармакотерапию и уста­
навливают зонд с баллоном.
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Дезинтоксикационная терапия
При кровотечении из варикозно расширенных вен пищевода с 
целью профилактики возникновения или нарастания симптомов пе­
ченочной энцефалопатии ограничивают содержание белка в пищевом 
рационе до 40 г в сутки.
Важное значение для профилактики энцефалопатии имеет на­
значение лактулезы внутрь или через зонд 80-150 мл в сутки, а также, 
при необходимости, одновременно слабительные препараты. Всем 
больным с массивным кровотечением из варикозных вен пищевода 
следует сделать клизму из 250 мл лактулозы с 750 мл воды. Возможно 
применение клизмы меньшего объема 2 раза в день.
Для предотвращения спонтанного бактериального перитонита и 
микробной экспансии а кишечнике с последующей порто-системной 
энцефалопатией следует также использовать неабсорбирующиеся ан­
тибиотики. Требуется назначить неомицина сульфат внутрь или через 
зонд (по 1.0 г 4 раза в день).
Дезинтоксикационная терапия осуществляется после остановки 
кровотечения и включает гемодез, энтеросорбенты, хофитоль, кишеч­
ные орошения, ГБО.
С целью предупреждения стрессорных язвенных кровотечений 
каждые 8 ч внутривенно вводят ранитидин (по 50 мг) или фамотидин 
(по 20 мг), возможен прием сукральфата по 1 г 3-4 раза в день.
Для компенсации потерь железа показаны его препараты.
Баллонная тампонада
При неэффективности фармакотерапии или невозможности эн­
доскопической остановки кровотечения, массивном кровотечении ис­
пользуется баллонная тампонада с помощью зонда Сенгстейкена- 
Блейкмора (Sengstaken-Blakemor). При локализации варикозных вен в 
фундальном отделе желудка предпочтительнее использовать зонд 
Линтона-Нахласса (Linton-NachlaP).
Зонд Сенгстейкена-Блейкмора состоит из пищеводного баллона 
и желудочного баллона, в которые после введения зонда нагнетается 
воздух. Зхжэ\.-0
Перед введением зонда проводят общую анестезию с интубаци­
ей трахеи для поддержания нормальной вентиляции легких, если вве­
дение седативных средств окажется недостаточным. Охлажденную 
смазанную трубку вводят на глубину 45 см. Для придания трубке же­
сткости в ее просвет можно ввести педиатрические биопсийные щип­
цы.
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АЛГОРИТМ ЛЕЧЕНИЯ ПРИ ОСТРОМ КРОВОТЕЧЕНИИ ИЗ 
ВАРИКОЗНЫХ ВЕН ПИЩЕВОДА
по K,-P.Maier, 1999 с  изменениями
Шок
Лечение геморрагического шока 
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Крово-течение Крово- Склеротерапия или лигирование;
непрерыное, но течение терлипрессин, сандостатин
























Если причина кровотечения известна сразу — используются вазоактивные препа­
раты (терлипрессин, сандостатин, октреотнд, вазопрессин) до проведения 
ФЭГДС.
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Желудочный баллон заполняют 300 мл жидкости с добавлением 
50 мл какого-либо рентгеноконтрастного вещества, применяемого для 
внутривенного введения. Трубку подсоединяют к емкости с 250 мл 
изотонического раствора хлорида натрия.
Если после заполнения желудочного зонда кровотечение не ос­
тановилось, через 15 мин начинают раздувать пищеводный баллон. 
Давление в нем должно составлять 30 мм рт.ст. Затем осуществляют 
рентгенологический контроль положения баллонов.
Через 6-12 часов давление в пищеводном баллоне сбрасывается, 
а желудочный зонд оставляют надутым. Если кровотечение не возоб­
новляется, желудочный зонд оставляют надутым еще несколько часов 
(до 12 ч), а затем в ненадутом состоянии зонд осторожно извлекают. 
После извлечения зонда следует провести склеротерапию.
Наиболее тяжелыми осложнениями являются внезапная смерть 
от асфиксии. Такая ситуация может возникнуть при негерметичности 
зонда, когда он после введения и нагнетания воздуха выскальзывает 
из пищевода и перекрывает гортань. Возможно возникновение аспи­
рационной пневмонии, поэтому необходимо регулярно (ежечасно) от­
сасывать содержимое над участком компрессии.
Баллонная тампонада останавливает кровотечение из варикоз­
ных вен пищевода в 90% случаев и чаще. При отсутствии эффекта 
следует убедиться в правильности установки зонда (рентгенография), 
учесть возможность диафрагмальной грыжи.
Хирургическое лечение
Невозможность остановки кровотечения из варикозных вен пи­
щевода, его быстрые рецидивы после первоначального гемостаза, а 
также необходимость применения больших доз консервированной 
крови (свыше 6 доз в течение 24 ч) служат показаниями к хирургиче­
скому лечению. Используют следующие хирургические методы лече­
ния кровотечения из варикозных вен пищевода:
• транссекция пищевода;
• прошивание варикозных вен;
• трансюгулярное внутрипеченочное порто-системное 
шунтирование (TIPS);
• порто-системное шунтирование обычными хирургическими 
методами (профилактический метод);
• трансплантация печени (после достижения гемостаза).
Транссекция пищевода является недекомпрессионным хирурги­
ческим методом лечения. Выполнение этого метода требует специ­
ального хирургического инструмента, но технически несложно.
Эффективность метода высокая. Применять метод следует по 
возможности быстро после начала кровотечения. При наличии асцита
259
лапаротомия тяжело переносится пациентами с декомпенсированным 
циррозом печени и может представлять угрозу жизни.
При хирургическом лечении кровотечения из варикозных вен пищевода в 
случае цирроза класса А или В по Чайлду чаше применяют шунтирующие 
_______ операции, при циррозе класса С -  транссекцию пищевода_______
При широко распространяющейся за рубежом операции TFPS 
через яремную вену под контролем рентгеновского изображения про­
водят катетер в нижнюю полую вену, затем в печеночную вену и 
здесь ставят гибкий стент (сосудистый протез) «бок-в-бок» с ветвью 
портальной вены. Стент устроен таким образом, что после установки 
он расширяется до 8-14 мм. Катетер-проводник удаляют, стент оста­
ется. Операция является малоинвазивной и может быть как профилак­
тической, так и лечебной при остром кровотечении. Как и все шунти­
рующие операции, TIPS способствует развитию порто-системной эн­
цефалопатии.
Критерии неудовлетворительного эффекта купирования 
кровотечения из варикозных вен пищевода (по Baveno III)
Д о 6 часов лечения в стационаре
Любой из следующих:
• трансфузия 1,6 л крови или больше;
• невозможность повысить систолическое артериальное дав­
ление на 20 мм.рт.ст. и более или достичь уровня 70 
мм.рт.ст. и более;
и/или:
• сохранение тахикардии 100 уд/мин и более или урежение 
менее, чем на 20 уд/мин.
После 6 часов лечения в стационаре
Любой из следующих:
• эпизод рвоты кровью за время лечения;
• падение артериального давления на 20 мм.рт.ст. и более за 6- 
часовой период;
и/или:
• ,,1ко198повышение частоты пульса более, чем на 20 уд/мин за 
6-часовой период;
• трансфузия 800 мл крови или больше (в дополнение к 
предыдущим переливаниям) для подъема гематокрита более 
27% или гемоглобина более 90 г/л.
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Профилактика кровотечения из варикозных вен пищевода
Первичная профилактика
Первичная профилактика направлена на предупреждение пер­
вого кровотечения.
Прежде всего, требуется своевременная диагностика клиниче­
ски значимой портальной гипертензии.
В соответствии с Консенсусом Baveno III, все больные цирро­
зом печени должны проходить эндоскопический скрининг для обна­
ружения варикоза пищеводных вен. Если их нет, эндоскопическое ис­
следование следует повторять с интервалом 2-3 года. При малых уз­
лах повторные исследования осуществляют через 1-2 года.
Возможны следующие направления первичной профилактики 
кровотечения из варикозных вен пищевода:
• склеротерапия;
• фармакотерапия ((3-адреноблокаторы);
• TIPS или другие шунтирующие операции;
• комбинация вышеприведенных методов.
При циррозе классов В и С по Чайлду-Пью вероятность смерти 
от кровотечения мала (5-8%), что делает необходимость склеротера- 
пии и хирургических методов сомнительной. В таких случаях опас­
ность осложнений от лечебных инструментальных манипуляций пре­
вышает или сопоставима с риском кровотечения. При циррозе класса 
С по Чайлду-Пью использование эндоскопических и хирургических 
методов профилактики кровотечения более очевидна. В то же время 
по рекомендациям Консенсуса Baveno III склеротерапия как метод 
профилактики первого кровотечения не показана, а использование 
лигирования варикозных вен, как альтернативы (3-блокаторам, еще 
требует дополнительных исследований.
В соответствии с Консенсусом Baveno III применение Р- 
блокаторов является первой линией лечения для профилактики пер­
вого кровотечения из варикозных вен пищевода.
В качестве базисной фармакотерапии используется пропрано- 
лол, который, снижая число сердечных сокращений на 25%, понижает 
портальное давление на 30%. Использование Р-блокаторов снижает 
риск кровотечения почти в 2 раза.
Начальная доза пропранолола составляет 80 мг/сут, затем дозу 
повышают, максимальная доза -  320 мг/сут. Оптимальная доза про­
пранолола -  40 мг 3 раза в сутки. По рекомендациям Консенсуса 
Baveno 111 доза пропранолола должна быть такой, чтобы частота 
пульса снижалась на 25% или до 55 в 1 мин.
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Больным циррозом печени для предотвращения портальной гипертензии и 
профилактики кровотечения следует принимать пропранолол внутрь
Несколько меньший эффект, чем пропранолол, оказывают се­
лективные Р-адреноблокаторы (например, надолол 20-240 мг/сут). 
Имеются сообщения об эффективности применения ингибиторов ан- 
гиотензин-превращающего фермента.
Альтернативой p-блокаторам при их непереносимости или на­
личии противопоказаний в соответствии с Консенсусом Baveno III яв­
ляются нитраты продленного действия (например, изосорбида моно­
нитрат 10-20 мг 2 раза в день). Возможна комбинация Р-блокаторов и 
нитратов. При непереносимости Р-блокаторов возможна рациональ­
ность лигирования у больных с высокими факторами риска кровоте­
чения.
Комбинация эндоскопических и фармакологических методов 
лечения Консенсусом Baveno III не рекомендована из-за недостаточ­
ной изученности проблемы.
Вторичная профилактика
Вторичная профилактика направлена на предупреждение по­
вторных кровотечений. Она включает те же методы, которые исполь­
зуют при первичной профилактике, однако несколько алгоритм ле­
чебных мероприятий несколько меняется. Повторные кровотечения 
чаще возникают в течение первых 6 нед после первого.
Повторное кровотечение из варикозных вен пищевода считается 
ранним, если оно возникло между 3 и 42 днями после первого. Соот­
ветственно, через 42 дня повторное кровотечение считается поздним. 
С 3 по 5 дни повторное кровотечение считается очень ранним.
В соответствии с Консенсусом Baveno П1 первой линией при 
профилактике повторных кровотечений является медикаментозная 
терапия Р-адреноблокаторами, при противопоказаниях -  эндоскопи­
ческое лигирование варикозных вен. При неэффективности таких ме­
роприятий рекомендуется TIPS.
Повторное склерозирование варикозных вен пищевода увели­
чивает продолжительность жизни больных циррозом печени класса А 
и В, но не оказывает эффекта у больных класса С. Инъекции склеро­
зирующего препарата рекомендуется проводить еженедельно до мак­
симально полного устранения варикозных вен.
TIPS применяют для уменьшения портокавального градиента 
(если этот показатель меньше 12 мм рт.ст., кровотечения не произой­
дет) с целью профилактики кровотечения, а также при синдроме Бад- 
да-Киари, асците, рефрактерном к лечению и в качестве промежуточ­
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ного этапа у больных «на листе ожидания», т.е. ожидающих транс­
плантацию печени.
TIPS, как и все портокавальные шунтирующие операции, усу­
губляет порто-системную энцефалопатию.
Медикаментозные методы снижения портального давления 
(пропранолол) также оказывают положительный эффект на профи­
лактику повторных кровотечений их варикозно расширенных вен 
пищевода.
При вторичной профилактике кровотечений из варикозно рас­
ширенных вен пищевода наибольший эффект дает скперотерапия 
(принципиально выполнимую в наших условиях при наличии склеро­
зирующего препарата), необходимо также использовать медика­
ментозную терапию, по показаниям и при возможности — TIPS (у нас 
не применяется) и другие хирургические методы.
В соответствии с Консенсусом Baveno III вторичная профилак­
тика кровотечения из варикозных вен пищевода является неэффек­
тивной, если имел место клинически значимый эпизод кровотечения, 
критерии которого следующие:
• необходимость трансфузии 800 мл крови или более за 24 ча­
са с момента поступления в стационар
и
• систолическое артериальное давление во время кровотечения 
менее 100 мм рт.ст. или постуральное падение давления бо­
лее 20 мм рт.ст.
и/или частота пульса более 100 во время поступления в ста­
ционар.
КРОВОТЕЧЕНИЯ ИЗ НИЖНИХ ОТДЕЛОВ 
ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА
(по А.А.Шептулину, 2000 с измчнснияхш)
При кровотечении из нижних отделов желудочно-кишечного 
тракта его источник располагается в кишечнике дистальнее связки 
Трейтца. Кровотечения из нижних отделов желудочно-кишечного 
тракта могут быть явными (умеренно выраженными или массивными) 
или скрытыми (оккультными). Кровотечения из нижних отделов же­




Основные причины кровотечений из нижних отделов ЖКТ (их 
сравнительная частота может варьировать в зависимости от возраста) 
представлены следующим образом:
• сосудистые мальформации, ангиодисплазии тонкой и толстой 
кишки;
• дивертикулез кишечника (в том числе дивертикул Меккеля);
• опухоли и полипы толстой кишки;
• опухоли тонкой кишки;
• хронические воспалительные заболевания кишечника;
• инфекционные колиты;
• ишемические поражения кишечника;
• радиационный колит;
• туберкулез кишечника;
• геморрой и анальные трещины;
• инородные тела и травмы кишечника;
• аортокишечные свищи;
• гельминтозы.
Кавернозные гемангиомы и ангиодисплазии слизистой обо­
лочки тонкой и толстой кишок (артериовенозные мальформации) ока­
зываются причиной массивных кишечных кровотечений в 30% случа­
ев. Возможны различные типы ангиодиспластических поражений ки­
шечника. При синдроме Вебера-Ослера-Рандю телеангиоэктазии мо­
гут располагаться в любом отделе желудочно-кишечного тракта и со­
четаться с телеангиоэктазией слизистой оболочки полости рта, носо­
глотки, а также кожных покровов. Этот синдром наследуется по ауто- 
сомно-доминантному типу, и его признаки у родственников больного 
часто удается выявить при сборе семейного анамнеза.
Дивертикулез кишечника как причина массивных кишечных 
кровотечений обнаруживается в 17% случаев. При этом, несмотря на 
более частую локализацию дивертикулов в левой половине толстой 
кишки, источником кровотечения служат преимущественно диверти­
кулы правой половины. Кровотечения чаще возникают при наличии 
дивертикулита, но могут наблюдаться и при отсутствии воспаления, 
развиваясь вследствие травматизации кровеносных сосудов. У боль­
шинства больных с дивертикулами кишечника кровотечения возни­
кают однократно, однако у 20-25% пациентов отмечаются повторные 
геморрагии.
Массивные кровотечения у детей и лиц молодого возраста в 
редких случаях могут быть вызваны изъязвлениями слизистой обо­
лочки дивертикула подвздошной кишки (дивертикула Меккеля). Изъ­
язвленные злокачественные опухоли и полипы толстой кишки редко
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выступают причиной массивных кишечных кровотечений, чаще спо­
собствуя развитию умеренно выраженных или скрытых кровотече­
ний.
Кровотечения могут встречаться при воспалительных заболе­
ваниях кишечника (неспецифическом язвенном колите или болезни 
Крона), острых инфекционных колитах (например, псевдомембра­
нозном колите), опухолях тонкой кишки (лимфомы), туберкулезе 
кишечника.
Другими причинами кровотечений из нижних отделов желу­
дочно-кишечного тракта могут быть острые ишемические пораже­
ния кишечника, возникающие в результате тромбоза или эмболии 
ветвей мезентериальных артерий (при атеросклерозе, васкулитах, 
травме живота); радиационный колит, развивающийся у больных, по­
лучавших курсы лучевой терапии по поводу злокачественных ново­
образований органов брюшной полости и забрюшинного пространст­
ва (включая опухоли гинекологической и урологической сфер); 
анальные трещины; инородные тела в кишечнике и кишечные камни, 
вызывающие образование пролежней и изъязвлений стенки кишки; 
гельминтозы (например, анкилостомидоз); в редких случаях - ами- 
лоидоз и сифилис кишечника.
Профузное кишечное кровотечение может развиться в результа­
те разрыва аневризмы брюшного отдела аорты в просвет двенадцати­
перстной или тонкой кишок, которое возникает спонтанно или же 
оказывается поздним осложнением реконструктивных операций, про­
водимых на аорте. Описаны кишечные кровотечения у спортсменов 
во время бега на марафонские дистанции.
У 5-10% больных с кровотечениями из нижних отделов желу­
дочно-кишечного тракта, поступающих в стационар, причину гемор­
рагии выявить так и не удается, несмотря на проведение комплексно­
го инструментального обследования.
Диагностика
Программа обследования учитывает степень тяжести кровоте­
чения и является оно первичным или повторным.
Исследования при впервые возникшем кровотечении
При тяжелом кровотечении
♦ группа крови и Rh-фактор;
♦ общий анализ крови, в том числе гематокриг,
♦ коагулограмма (в том числе протромбин), желательно -  моче­
вина, креатинин, глюкоза, билирубин, электролитный состав крови.
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При тяжелом состоянии, в условиях реанимационного отделения -  га­
зы артериальной крови;
♦ общий анализ мочи;
♦ пальцевое исследование прямой кишки;
♦ аноскопия;
♦ ректороманоскопия, затем, при необходимости — колоноско-
пия;
♦ ФЭГДС по показаниям, с целью исключения источника кро­
вотечения в пищевода, желудке и двенадцатиперстной кишке;
♦ ЭКГ;
♦ срочная консультация хирурга;
♦ при необходимости (кровотечение не останавливается в тече­
ние 24 ч) — ангиография;
♦ по показаниям — другие методы (сцинтиграфия, компьютер­
ная томография, ЯМР, УЗИ).
При среднем и легком кровотечении:
♦ исследование крови в том же объеме, ангиографию, ФЭГДС и 
«другие методы» не осуществляются.
Исследования при повторном кровотечении
Если при первичном кровотечении его источник не был диагно­
стирован, необходимо повторить фиброколоноскопию. При возмож­
ности перед проведением исследования хорошо осторожно сделать 
очистительную клизму малого объема. Если не были выполнены ра­
нее, осуществляют сцинтиграфию, ангиографию. Следует исключить 
повторное кровотечение от ректальной травмы в результате диагно­
стических вмешательств.
Клиническая диагностика
Во многих случаях явные кровотечения бывают умеренно вы­
раженными и часто не сопровождаются общими симптомами (напри­
мер, падением артериального давления). Иногда больные сообщают о 
периодически возникающих у них кишечных кровотечениях лишь 
при тщательном расспросе. Реже наблюдаются массивные кишечные 
кровотечения.
Определенное диагностическое значение имеет цвет выделяю­
щейся крови. Чаще всего при кишечных кровотечениях отмечается 
появление неизмененной крови (гематохезия). Считается справедли­
вым правило, которое гласит, что чем светлее выделяющаяся из пря­
мой кишки кровь, тем дистальнее расположен источник кровотече­
ния. Как описано в предыдущем разделе, посвященном гастродуоде­
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нальным кровотечениям, при локализации источника кровотечения в 
пищеводе, желудке или двенадцатиперстной кишке появляется меле­
на (дегтеобразный стул). Алая кровь свойственна преимущественно 
кровотечениям, связанным с поражением сигмовидной кишки, тогда 
как темно-красная кровь (цвета «бургундского вина») указывает 
обычно на локализацию источника кровотечения в более прокси­
мальных отделах толстой кишки. В то же время кровотечения, обу­
словленные поражением тонкой кишки, могут в ряде случаев манифе­
стироваться в виде мелены, тогда как типичная гематохезия может, 
наоборот, сопровождать кровотечения из верхних отделов желудоч­
но-кишечного тракта. Если источник кровотечения находится в вос­
ходящей ободочной кишке, кал может напоминать мелену, но не бу­
дет блестящим и липким.
При кровотечениях, связанных с поражением перианальной об­
ласти (геморрой, трещины), выделяющаяся кровь (в виде следов на 
туалетной бумаге или капель, попадающих на стенки унитаза) обычно 
не смешана с калом, который в таких случаях сохраняет присущую 
ему коричневую окраску. Если источник кровотечения располагается 
проксимальнее ректосигмоидного отдела толстой кишки, то кровь 
бывает более или менее равномерно перемешана с калом, так что 
идентифицировать его нормальную коричневую окраску, как правило, 
не удается.
КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ КРОВОТЕЧЕНИЙ ИЗ НИЖНИХ 
ОТДЕЛОВ ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА
Характер кровотечения Возможный источник
Алая кровь, выделяется в виде ка­
пель
Поражение прямой кишки (гемор­
рой, трещины)
Прожилки алой крови в кале корич­
невого цвета
Поражение сигмовидной кишки
Темно-красная кровь, равномерно 
перемешанная с калом
Поражение проксимальных отделов 
толстой кишки
Черный дегтеобразный стул (мелена) Поражение тонкой кишки
Наличие болей в животе, предшествующих эпизоду кишечного 
кровотечения, свидетельствует в пользу острых инфекционных или 
хронических воспалительных заболеваний кишечника, острых ише­
мических поражений тонкой или толстой кишки. Внезапные резкие 
боли в животе, сопровождающиеся затем кишечным кровотечением, 
могут быть обусловлены разрывом аневризмы аорты в просвет двена­
дцатиперстной кишки. Боли в области прямой кишки, сопровождаю­
щие акт дефекации или усиливающиеся после нее, наблюдаются 
обычно при геморрое или трещине заднего прохода. Безболевое мас-
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сивное кишечное кровотечение может отмечаться при дивертикулезе 
кишечника, телеангиэктазиях, изъязвлении дивертикула Меккеля.
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ДИАГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ БОЛЕВОГО СИНДРОМА ПРИ 
КРОВОТЕЧЕНИЯХ ИЗ НИЖНИХ ОТДЕЛОВ ЖЕЛУДОЧНО- 
КИШЕЧНОГО ТРАКТА
Характер болей Возможные причины
Боли предшествуют кишечным кро­
вотечениям
Острые или хронические воспали­
тельные заболевания кишечника
Внезапные боли с последующим 
профузным кишечным кишечным 
кровотечением
Разрыв аневризмы аорты в просвет 
тонкой кишки
Боли в области прямой кишки, воз­
никающие во время дефекации или 
после нее
Геморрой, анальные трещины
Безболевое кишечное кровотечение Телеангиоэктазии слизистой оболоч­
ки кишечника
Важное диагностическое значение имеют другие клинические 
симптомы, сопутствующие кишечным кровотечениям. Остро возник­
шая лихорадка, боли в животе, тенезмы и диарея свойственны инфек­
ционным заболеваниям толстой кишки. Длительная лихорадка, пот­
ливость, похудание, диарея часто присутствуют в клинической карти­
не туберкулеза кишечника. Наличие лихорадки, артрита, афтозного 
стоматита, узловатой эритемы, первичного склерозирующего холан- 
гита, поражений глаз (ирита, иридоциклита) характерно для хрониче­
ских воспалительных заболеваний кишечника.
Сочетание гематохезии, болей в животе, диареи, лихорадки, ге­
моррагических высыпаний на симметричных участках кожных по­
кровов, полиартрита, изменений в анализах мочи (гематурия, протеи­
нурия) может говорить о наличии у больного геморрагического вас­
кулита (болезни Шенлейна-Геноха). При радиационном проктите 
имеющиеся симптомы (учащенный стул, тенезмы) нередко сочетают­
ся с клиническими проявлениями лучевого энтерита (обильный водя­
нистый стул, стеаторея, признаки синдрома мальабсорбции).
Установление возможного источника кровотечения из нижних 
отделов желудочно-кишечного тракта предполагает тщательный 
сбор анамнеза заболевания (например, выявление предшествующих 
курсов лучевой терапии по поводу рака простаты или женских поло­
вых органов, обнаружение отягощенной наследственности в отноше­
нии колоректального рака или наличия семейного полипоза толстой 
кишки и т.д.). Анкилостомидоз встречается у лиц, профессия которых 
связана с работой в шахтах, тоннелях, на плантациях.
В ряде случаев ценные диагностические данные можно полу­
чить при общем обследовании больного. Так, обнаружение телеанги-
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эктазий на коже и видимых слизистых может свидетельствовать о на­
личии таких же телеангиэктазий на слизистой оболочке кишечника. 
Выявление синдрома портальной гипертензии у больного с циррозом 
печени способно объяснить причины упорных геморроидальных кро­
вотечений и т.д.
При подозрении на связь гематохезии с поражением прямой 
кишки причины кровотечения (геморроидальные узлы, анальные 
трещины, злокачественные опухоли и ворсинчатые аденомы) могут 
быть установлены уже при ректальном пальцевом исследовании, а 
также при аноскопии (в условиях хорошего освещения). При этом 
важно иметь в виду, что обнаружение геморроидальных узлов еще не 
исключает наличия любой другой причины кишечных кровотечений 
(в частности, злокачественной опухоли).
Лабораторная диагностика
После массивного кровотечения положительная реакция на 
кровь в кале сохраняется 7-10 дней, иногда до 3 нед. В то же время 
реакция на кровь может стать отрицательной и через 4-5 дней после 
кровотечения.
Оккультные кишечные кровотечения распознаются только при обнаруже­
нии положительной реакции кала на скрытую кровь. Тесты для выявления скры­
той крови широко используются в настоящее время в скрининговых исследовани­
ях, проводимых с целью раннего распознавания колоректального рака.
Инструментальная диагностика 
Эндоскопический метод
Более чем у 70% больных источник кишечного кровотечения 
удается обнаружить при эндоскопическом исследовании толстой 
кишки (ректороманоскопия или высокая колоноскопия). Современная 
эндоскопическая техника позволяет детально осмотреть не только 
толстую кишку, но и различные отделы тонкой кишки на достаточно 
протяженном участке.
При неспецифическом язвенном колите в процессе эндоскопи­
ческого исследования удается выявить гиперемию, отек и зернистость 
слизистой оболочки, ее легкую ранимость, точечные кровоизлияния, а 
в более выраженных стадиях заболевания - язвы с гнойным экссуда­
том и псевдополипы. Афтозные язвы, изменяющие рельеф слизистой 
кишечника по типу «булыжной мостовой», и кишечные фистулы при 
болезни Крона отмечаются реже, чем при неспецифическом язвенном 
колите, сопровождающемся кишечными кровотечениями. Диагноз 
подтверждается гистологическим исследованием, при котором обна-
270
руживаются характерные абсцессы крипт (при неспецифическом яз­
венном колите) и эпителиоидно-клеточные гранулемы (при болезни 
Крона).
У больных с ишемическим колитом при эндоскопическом ис­
следовании выявляются отек и синюшная окраска слизистой оболоч­
ки кишечника, подслизистые геморрагии, поверхностные язвы. При 
этом в 85% случаев изменения локализуются в области селезеночного 
изгиба ободочной кишки и дистальнее его.
Для туберкулеза кишечника характерна эндоскопическая кар­
тина язв и псевдополипов. Специфическая природа изменений под­
тверждается при обнаружении микобактерий туберкулеза в кишечном 
содержимом и эпителиоидных гранулем с многоядерными клетками 
Пирогова-Лангханса при гистологическом исследовании. Радиацион­
ный колит характеризуется гранулематозным поражением слизистой 
оболочки толстой кишки, появлением кровоизлияний, язв, участков 
ишемического некроза.
При геморрагиях, связанных с дивертикулезом толстой кишки, 
эндоскопическое исследование позволяет выявить признаки активно­
го или состоявшегося кровотечения, сходные с таковыми при крово­
течениях из верхних отделов желудочно-кишечного тракта язвенной 
этиологии (некровоточащие видимые кровеносные сосуды, свежий 
тромб в дивертикуле и др.).
Ангиодисплазии видны при эндоскопии как плоское или слегка 
приподнятое эритематозное поражение слизистой оболочки округлой 
или зведчатой формы, диаметром 2-5 мм, светлеющее при компрес­
сии или кровоточащее при малейшем контакте, окруженное бледным 
«нимбом».
Дополнительные методы
Если при использовании эндоскопических методов источник 
кишечного кровотечения установить не удается, применяются селек­
тивная ангиография и сцинтиграфия.
При ангиографии с заполнением бассейна верхней и нижней брыжеечных 
артерий можно обнаружить выход контрастного вещества из кровеносных сосу­
дов (экстравазаты) в просвет кишечника. Метод оказывается полезным в диагно­
стике кишечных кровотечений, связанных с дивертикулезом и ангиодисплазией, и 
дает положительные результаты в 40-85% случаях, если объем кровопотери пре­
вышает 0,5 мл/мин.
Сцинтиграфия, проводимая с эритроцитами, меченными пертехнетатом 
технеция ("Тс) или тромбоцитами, меченными m[n, позволяет выявить источник 
кровотечения, если объем кровопотери превышает 0,05-0,1 мл/мин. Сцинтигра­
фия считается более чувствительным методом диагностики кишечных кровотече­
ний, чем ангиография, и к тому же относится к неинвазивным методам Вместе с 
тем сцинтиграфия требует больше времени для проведения и, кроме того, сопро­
вождается накоплением радиоактивных изотопов в печени и селезенке, что может
271
маскировать экстравазаты данной области и, таким образом, затруднять интер­
претацию результатов исследования
Традиционные методы рентгенологического исследования (ирригоскопия, 
в том числе и с двойным контрастированием) не выявляют непосредственно ис­
точник кровотечения, однако могут помочь в диагностике заболеваний, способ­
ных быть его причиной (например, опухолей).
По показаниям могут использоваться и другие методы исследования. 
ультрасонография (включая эндоскопическую), определение раково­
эмбрионального антигена, исследование кала на патогенную микрофлору, специ­
альные серологические исследования.
При раке толстой кишки обычное трансабдоминальное исследование по­
зволяет обнаружить гипоэхогенное утолщение стенки («симптом пораженного 
полого органа» по З.А.Лемешко). Синдром не является специфичным для опухо­
ли, возможен при болезни Крона, туберкулезе, неспецифическом язвенном коли­
те, причем при последнем заболевании толщина стенки кишки небольшая.
В диагностике аортокишечных фистул может оказаться полезным приме­
нение компьютерной томографии или магнитной резонансной томографии.
Если перечисленные диагностические методы не позволяют обнаружить 
причину кровотечения, то при его продолжении и прогрессировании анемии ста­
вится вопрос о проведении диагностической лапаротомии. При диагностиче­
ской лапаротомии также далеко не всегда удается выявить источник кровотече­
ния, однако ее эффективность можно повысить при интраоперационном проведе­
нии эндоскопического исследования кишечника.
Лечение
Неотложная помощь при кишечном кровотечении и 
его консервативное лечение
В 80% случаев острые кишечные кровотечения останавливают­
ся самопроизвольно. При умеренно выраженных кровотечениях про­
водят консервативную терапию, характер которой определяется забо­
леванием, послужившим причиной их развития. Под массивные ки­
шечными кровотечениями понимают такие случаи кровотечений, при 
которых наблюдаются гиповолемия, артериальная гипотония, тахи­
кардия и для стабилизации уровня гематокрита (на 30%) требуется 
переливание не менее 2 доз (800 мл) крови.
ОБЩИЕ МЕРОПРИЯТИЯ
Принципы лечения соответствуют таковым, изложенным в разде­
лах, посвященных гастродуоденальным кровотечениям и геморраги­
ческому шоку.
1. Больного следует поместить в палату интенсивной терапии (реа­
нимации), хирургического стационара, требуется обязательно опре­
делить группу крови и Rh-фактор. Следует подготовить кровь 
(эритроцитарную массу) на случай возможной гемотрансфузии. Зада­
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чей первого этапа лечения (до выяснения этиологии кровотечения) 
является стабилизация состояния пациента; обеспечение проходимо­
сти дыхательных путей, восстановление ОЦК. В случае угрожающего 
жизни кровотечения больного следует сразу транспортировать в опе­
рационную, где проводят интенсивную терапию и эндоскопию.
2. Строгий постельный режим, голод в течение 1-х суток.
3. Холод на переднюю брюшную стенку.
4. Осуществляются компоненты реанимационных мероприятий, 
из которых первостепенное значение имеет компенсация дефицита 
ОЦК, борьба с шоком и коллапсом (см. соответствующие разделы, 
посвященные гастродуоденальным кровотечениям и геморрагическо­
му шоку).
МЕДИКАМЕНТОЗНАЯ ТЕРАПИЯ
Фармакотерапию осуществляют с учетом этиологии кровотече­
ния. Из общих мероприятий осуществляют гемостатическую терапию 
(см. раздел в лечении гастродуоденальных кровотечений).
Обязательным является проведение базисной терапии основно­
го заболевания, послужившего причиной возникновения кишечных 
кровотечений.
При кишечных кровотечениях, причиной развития которых яв­
ляется геморрой, назначают послабляющую диету, прием 10% рас­
твора хлорида кальция внутрь, введение свеч с новокаином, экстрак­
том белладонны и эпинефрином в прямую кишку. В упорных случаях 
при кровоточащем геморрое (если нет выпадения узлов) проводят 
инъекционное лечение с помощью введения в область узлов склеро­
зирующих растворов (например, этилового спирта с новокаином). 
При некупирующемся геморроидальном кровотечении применяют 
хирургические способы лечения (операцию перевязки узлов или их 
иссечение).
Инструментальные методы лечения
В тех случаях, когда кишечные кровотечения бывают обусловлены дивер- 
тикулезом, их остановка в 70% случаев достигается с помощью эндоваскулярной 
хирургии -  инфузии вазопрессина to  время проведения ангиографии. При этом 
катетер может быть оставлен в месте введения для пролонгированной инфузион­
ной терапии, поскольку в течение первых 48 ч кровотечение нередко рецидивиру­
ет. В процессе ангиографии мезентериальных сосудов для остановки кровотече­
ния применяют также чрескатетерную эмболизацию (например, правой толсто­
кишечной артерии).
Остановка кровотечений, обусловленных ангио дисплазия ми слизистой 
оболочки кишечника, предполагает применение электрокоагуляции (монополяр- 
ной), гермокоагуляцию или лазерной (плазменно-аргоновую) коагуляции
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При кровотечениях, связанных с острыми ишемическими пора­
жениями кишечника, в начальной стадии можно попытаться восста­
новить кровоток с помощью вазодилатирующих средств или реваску- 
ляризирующих операций. При развитии осложнений (инфаркт кишки, 
перитонит) проводится операция резекции пораженного участка.
Хирургическое лечение
Показания к хирургическому лечению при кровотечении из 
нижних отделов желудочно-кишечного тракта:
1. Тяжелое кровотечение, вызывающее нарушения гемодинами­
ки, несмотря на массивную гемотрансфузию (более 2 л за 24 ч).
2. повторное кровотечение, возникшее во время той же госпита­
лизации, что и предыдущее, и требующее переливания крови.
3. Трудности получения достаточного объема совместимой кро­
ви.
4. Причина кровотечения сама по себе является показанием к 
хирургическому лечению (например, инфаркт кишки, перитонит).
ПОКАЗАНИЯ И МЕТОДЫ ОСТАНОВКИ КРОВОТЕЧЕНИЙ ИЗ 
НИЖНИХ ОТДЕЛОВ ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА
Показания Методы
Кровотечения, связанные с диверти- 
кулезом кишечника
Инфузии вазопрессина при ангио­
графии
То же Чрезкатетерная эмболизация
Ангиодисплазии слизистой оболочки Эндоскопическая лазеротерапия и 
электрокоагуляция
Геморрой Склеротерапия
Геморрой Хирургические вмешательства: 
иссечение и перевязка узлов
Ишемические поражения кишечника раваскулярнзирующие операции
Некупирующееся кровотечение, раз­
витие осложнений (инфаркт кишки, 
перитонит)
Резекция кишечника и гемиколэкто- 
мия
Осуществляют сегментарную резекцию кишки, если источник 
кровотечения установлен.




Острый панкреатит -острое воспаление поджелудочной железы, 
обусловленное фементативным аутолизом, проявляющееся при уме­
ренно выраженной форме интерстициальным отеком железы и окру­
жающих тканей, а при тяжелой форме -  некрозом паренхимы и воз­
можным присоединением вторичной инфекции.
В практике терапевта чаще встречается не острый панкреатит, 
который является патологией хирургического профиля, а обострение 
хронического панкреатита. Консервативное лечение обострения хро­
нического панкреатита («острый на фоне хронического») осуществ­
ляется так же, как острого панкреатита. Возможно усиление болевого 
синдрома и диспепсических жалоб у больного хроническим панкреа­
титом без острого воспаления поджелудочной железы как такового. В 
таких случаях, с точки зрения терапевта, клинически имеет место 
обострение хронического панкреатита, однако лечение, которое при­
меняется при остром панкреатите, не требуется.
Современная международная классификация острого пан­
креатита (Атланта, США, 1992 г.) основана на выделении внутри- 
брюшных и системных осложнений острого панкреатита с учетом фа­
зового развития воспалительного и деструктивного процесса и вклю­
чает следующие клинические формы:




5. псевдокиста (инфицированная псевдокиста).
Этиология
В 80% случаев причиной острого панкреатита является алко­
голь или наличие холелитиааза.
Кроме того, существуют другие этиологические факторы острого 
панкреатита: билиарные (папиллит, аномалии желчевыводящих путей);
токсические (фосфороорганические вещества, соли тетраборной кислоты); 
травмы (абдоминальные, послеоперационные, в том числе после ЭРПХГ); 
заболевания желудочно-кишечного тракта (пенетрирующая язва 
двенадцатиперстной кишки; опухоли поджелудочной железы; дуоденальная 
непроходимость); лекарственные средства (амфетамин, азатиоприн, эритромицин, 
фуросемид, гистамин, индометацин, изониазид, метранидазол, опиаты, 
пироксикам, ранитидин, салицилаты, тетрациклин); системные нарушения (шок 
различной этиологии, почечная недостаточность, болезнь Крона, системная 
красная волчанка, саркоидоз); вирусные и бактериальные инфекции, глистные 
инвазии (сепсис, корь, паротит, цитомегаловирусы, вирусы Эбштейна-Барра, 
Коксаки, гепатита А и В, гриппа А, микоплазменная пневмония, лептоспироз,
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пневмо ши., пептоспироз, аскаридоз); нарушения метаболизма (гиперлипидемия, 
сахарный диабет, i ипаркапьциемия, гиперпаратиреоз); васкулиты (пурпура 
Шейнлейна-Геноха, болезнь Кавасаки, узелковый периартерииг); нарушения пи­




Программа обследования обычно включает:
♦ общий анализ крови (в том числе гематокрит);
♦ биохимический анализ крови — амилаза, липаза, сахар, билиру­
бин, аланиновая и аспарагиновая аминотрансферазы, щелочную фос­
фатаза,
у-глютамилтранспептадаза, общий белок, мочевина, креатинин, а 
также электролиты, в условиях реанимационного отделения -  газы и 
pH артериальной крови;
♦ С-реактивный белок;
♦ при возможности -  ИФА эластазы 1
♦ общий анализ мочи и а-амилаза мочи,
♦ копроцитограмма;
♦ пальцевое исследование прямой кишки;
♦ УЗИ органов брюшной полости, плевральных полостей;
♦ при неинформативности УЗД требуется КТ- или ЯМР- 
исследование поджелудочной железы;
♦ ЭКГ;
♦ ФЭГДС (при необходимости);
♦ ЭРПХГ (при необходимости);
♦ срочная консультация хирурга.
Клиническая диагностика
Заболевание может начинаться как с неопределенных болей в 
животе или диспегггических жалоб, так и с приступа желчной колики. 
Нередко заболеванию предшествует употребление алкоголя, большо­
го количества пищи, особенно жирной. Нередко начало приступа «от­
срочено» на 12-24 часа и более после таких гастрономических по­
грешностей.
Острый отечный панкреатит.
1. Опоясывающая боль в животе -  наиболее постоянный и веду­
щий симптом острого панкреатита. Обычно боль постоянная тупая 
или режущая, резкая, глубоко в эпигастрии и в левом подреберье, 
вначале без напряжения мышц передней брюшной стенки. Редко боль
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бывает схваткообразной. При поражении преимущественно хвоста 
железы боль может локализоваться в левом подреберье, преимущест­
венно головки -  в правом. Иррадиация боли разнообразна, чаще в 
спину, левую половину грудной клетки. В отличие от боли при других 
острых хирургических заболеваниях живота боли при остром пан­
креатите не усиливаются при кашле, чихании, глубоком вдохе, втяги­
вании и выпячивании живота (в начале приступа!).
2. Тошнота и рвота. Рвота -  характерный симптом острого 
панкреатита. Рвота может быть повторной, неукротимой и не 
приносит облегчения, т.к. рефлекторная. В рвотных массах 
присутствует желчь. Если рвотные массы приобретают вид 
«кофейной гущи», прогноз становится плохой. Может быть истинное 
вторичное желудочное кровотечение в результате острых язв 
желу1к£.ухость во рту, икота, отрыжка.
4. Кожа бледная, может быть истеричность.
5. Пульс в самом начале заболевания не учащен (возможна бра­
дикардия), вскоре появляется тахикардия. АД сначала может быть по­
вышено, потом появляется тенденция к снижению АД.
6. Местная симптоматика в целом скудная. Живот обычно мяг­
кий. При пальпации, соответственно проекции поджелудочной желе­
зы, болезненность может быть нерезкой. При панкреатите, развив­
шемся в результате приступа желчной колики и холецистита, наблю­
дается сочетание симптоматики острого панкреатита и холецистита.
Локальное вздутие живота в надпупочной области (симптом 
Гербаха), т.к. рано наступает парез поперечной части ободочной киш­
ки и резкое ослабление перистальтики в этом месте. Возможна болез­
ненность и напряжение мышц в эпигастральной области в виде попе­
речной полосы -  симптом Керте.
Геморрагический панкреонекроз развивается при быстром 
прогрессировании острого отечного панкреатита.
1. Боли в животе очень интенсивные.
2. Повышается температура тела.
3. Появляется резистентность передней брюшной стенки. Разви­
вается перитонит. Резкая боль при интенсивной перкуссии (симптом 
Раздольского). Отсутствие пульсации аорты в подложечной области 
(симптом Воскресенского).
4. Изменение цвета кожных покровов: бледность, желтушность, 
гиперемия лица, акроцианоз. Повышенная влажность или сухость ко­
жи. Сухость языка. Черты лица заостряются. При нарушении микро­
циркуляции наблюдается «мраморный» рисунок на коже туловища. 
Возможна пастозность или отек поясничной области.
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5. Появление участков цианоза кожи или подкожных кровоиз­
лияний вокруг пупка, на боковых областях живота, передней брюш­
ной стенке и лице свидетельствует о деструктивном панкреатите.
6. Наиболее частыми симптомами является одышка, тахикардия с 
опережением температуры, снижение АД. Возможно развитие 
токсического шока.
7. Отмечается нарушение функции почек (снижение суточного 
диуреза), развитие токсической нефропатии.
8. Возможно развитие отека и ателектаза легкого, пневмонии и 
реактивного плеврита.
9. Больные чаще заторможены, могут быть возбуждены. Воз­
можно нарушение психики вплоть до делирия.
10. При развитии осложнений (парапанкреатический инфильтрат, 
абсцесс, флегмона, перитонит, кровотечение и проч.) клиническая 
картина имеет соответствующие проявления.
Клинические данные не позволяют абсолютно надежно провес­
ти дифференциальную диагностику отечного панкреатита и панкрео- 
некроза, что иллюстрирует нижеприводимая таблица.
ОСНОВНЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ОТЕЧНОГО И 
ДЕСТРУКТИВНОГО ПАНКРЕАТИТА (частота выявления в %)
(по В.С.Савеяъеву, 2000)
К линические  сим птом ы О стры й  отечны й  
панкреатит
П анкреонекроз
1 Боль 96 94
2. Тошнота/рвота 70 77
3. Метеоризм 84 89
4. Ригидность мышц 78 80
5. Парез кишечника 66 74
6 Г ипергликемия 28 71
7. Г ипокапьциемия 6 50
8. Желтуха 38 43
9. Легочная недостаточность 10 68
10. Почечная недостаточность 16 50
11. Шок 4 38
12. Сепсис 4 31





Жировой панкреонекроз в отличие от геморрагического пан- 
креонекроза является медленно развивающимся панкреонекрозом. 
Характерно образование постнекротического инфильтрата в эпигаст­
ральной области и в левом подреберье.
Стойкий болевой синдром и повышенный уровень амилазы кро­
ви позволяют думать о наличии псевдокисты, но пальпируемое 
образование в брюшной полости обнаруживается лишь в 50% случа­
ев.
При инфицированной псевдокисте состояние больного тяжелое, 
при панкреатогенном абсцессе и инфицированном панкреонекрозе -  
крайне тяжелое. При всех осложнениях отмечается гектическая лихо­
радка, при тонкоигольной биопсии -  бактериопозитивные результаты.
Лабораторная диагностика
Общий анализ крови: лейкоцитоз, лимфоцитопения, повышение 
СОЭ. Возможен эритроцитоз вследствие сгущения крови.
Повышение а-амилазы  крови и мочи. При остром панкреати­
те специфичен феномен «уклонения ферментов»: усиленное поступ­
ление в кровь панкреатических ферментов, которое обусловлено на­
рушением целостности паренхимы железы и протоков. Концентрация 
а-амилазы в крови повышается через 2-12 ч после начала заболева­
ния, максимальная концентрация определяется через 24 ч, превы­
шающая норму более чем в 4 раза. В моче подъем а-амилазы «запаз­
дывает» на 6 ч. Нормализация этих показателей происходит на 2-4-й 
день. Повышение активности сывороточной амилазы в 2 и более раз в 
сочетании с увеличением уровня сывороточных липазы и трипсина 
также является достоверным лабораторным тестом поражения подже­
лудочной железы. Повышенный уровень липазы при обострении со­
храняется дольше, чем амилазы. При выраженном фиброзе поджелу­
дочной железы и тотальном панкреонекрозе уровень ферментов в 
сыворотке крови при обострении хронического панкреатита может 
быть нормальным ши низким. Высокая и длительная амилаземия и 
амилазурия наблюдается при жировом панкреонекрозе. Для геморра­
гического панкреонекроза характерны резкий подъем активности а - 
амилазы в крови и моче в начале заболевания и снижение амилаземии 
до субнормальных цифр при гибели значительной части паренхимы 
органа.
Гиперамилаземия может быть не только при остром панкреатите или обо­
стрении хронического, но и при раке, травме поджелудочной железы, почечной 
недостаточности, заболеваниях слюнных желез. Незначительное повышение ами­
лазы возможно при следующей патологии как таковой или в результате вторично­
го вовлечения поджелудочной железы: перфоративной язве желудка и двенадца­
типерстной кишки, кишечной непроходимости, нарушенной внематочной бере-
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менности, остром -сальпингите, перекруте яичника, гангрене кишки, синдроме 
приводящей петли, разрыве аневризмы брюшного отдела аорты, перитоните, ост­
ром аппендиците, остром холецистите, перфорации дивертикулов толстой кишки, 
черепно-мозговой травме, ожоговом и травматическом шоке, диабетическом ке­
тоацидозе, пневмонии, заболеваниях предстательной железы, беременности.
Изменения биохимического анализа крови зависят от степени 
вовлечения печени и почек в патологический процесс. Наблюдается 
повышение уровня триглецеридов в сыворотке крови, что может 
предшествовать острому панкреатиту (и даже быть причиной его) и 
быть его следствием. Отмечается гипопротеинемия, гипоальбумине- 
мия, при тотальном поражении железы -  гипергликемия, снижение 
К+, С Г, Са**. Г ипокальциемия является характерным признаком жи­
рового некроза и тяжелого панкреонекроза с плохим прогнозом. Мо­
гут быть признаки ДВС-синдрома (дефицит факторов свертывания).
Весьма точным методом диагностики острого панкреатита яв­
ляется определение в сыворотке крови эластазы 1, которая является 
абсолютно специфичным для поджелудочной железы ферментом. 
При остром панкреатите уровень эластазы 1 в сыворотке крови оста­
ется повышенным доЗ-4 дней. Чувствительность диагностики острого 
панкреатита по эластазе 1 составляет до 100%, специфичность -  96%.
Общий анализ мочи: олигурия, протеинурия вследствие разви­
тия токсической нефропатии.
Следует определять а-амилазу в экссудате брюшной полости, 
получаемом при лапароскопии или пункции. При остром панкреатите 
уровень фермента значительно повышен.
Инструментальная диагностика
Наиболее информативным и доступным методом инструмен­
тальной диагностики острого панкреатита является ультразвуковая 
диагностика (см. раздел, посвященный интерпретации данных УЗИ). 
Кроме обнаружения признаков острого панкреатита (увеличение раз­
меров органа, изменение его структуры -  отек, деструкция, образова­
ние кист и псевдокист, наличие перипроцесса) возможна оценка со­
стояния желчевыводящей системы, наличия желчной гипертензии. 
При метеоризме визуализация поджелудочной железы при УЗИ за­
труднена. В случае технически правильного выполнения УЗИ оценка 
наличия реактивного плеврита весьма точна, минимальное количест­
во определяемой жидкости составляет 50 мл.
УЗИ брюшной полости следует осуществлять в динамике, 
особенно это важно при развитии псевдокист и гнойных осложнений. 
Сохранение боли, лихорадки и амилаземии в течение 5 дней требует 
повторного УЗИ для поиска осложнений острого панкреатита.
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В случае технической невозможности проведения УЗИ подже­
лудочной железы вследствие высокого стояния газов кишечника, на­
дежную информацию получают при КТ- или ЯМР-исследовании. 
ЭРПХГ выполняется при подозрении на холедохолитиаз, в после­
дующем проводят папиллосфинктеротомию.
Нередко на ЭКГ регистрируются изменения ишемического ти­
па, которые обычно вторичные.
При лапароскопии при отечном панкреатите убедительные 
прямые признаки не обнаруживаются. К косвенным признакам отно­
сят гиперемия и отек малого сальника, отечность и налет на печеноч­
но-двенадцатиперстной связке, выбухание стенки желудка кпереди, 
выбехание желудочно-ободочной связки, умеренная гиперемия вис­
церальной брюшины верхних отделов брюшной полости. Возможно 
небольшое количество жидкости в правом подпеченочном простран­
стве. Выпот скудный, серозный, реже -  с желтоватым оттенком. По­
лученный экссудат подлежит исследованию на микрофлору и а -  
амилазу.
При жировом пакреонекрозе выявляются пятна стеатонекроза 
на париетальной и висцеральной брюшине, на большом и малом саль­
нике, печеночно-двенадцатиперстной, желудочно-ободочной, круглой 
и серповидной связках. Жировые некрозы могут быть в виде 
единичных, множественных очагов или сплошных сливных полей, 
преимущественно в верхних отделах брюшной полости. Эндоскопи­
чески жировой некроз (стеатонекроз) представляет собой округлый 
очажок белесовато-желтоватого цвета с неровными краями, диамет­
ром 1-S мм. При близком рассмотрении виден ярко-розовый воспали­
тельный венчик, которым окружен очажок. В отличие от белесых 
канцероматозных бугорков желтоватые очаги стеатонекроза не воз­
вышаются над поверхностью брюшины. По этой причине примени­
тельно к очагам стеатонекроза используют термин «пятна». Пятна 
стеатонекроза обнаруживаются всего лишь в 40% случаев жирового 
панкреонекроза. Экссудат чаще желтовато-зеленый.
Эндоскопическая диагностика геморрагического панкреонекро­
за так же трудна, как и отечного панкреатита. Достоверные лапаро­
скопические признаки при панкреонекрозе могут отсутствовать. Од­
ним из основных симптомов геморрагического панкреонекроза явля­
ется геморрагическая имбибиция большого сальника и наличие тем­
ного выпота с геморрагическим оттенком, количество которого может 
достигать 1 л и более. Вторым частым признаком является выбухание 
желудка, а также расширение его вен, что придает желудку синюш­
ный оттенок. Иногда единственным визуальным признаком геморра­
гического панкреонекроза служит значительная забрюшинная гема­
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тома. Наличие единичных пятен стеатонекроза не исключает, а под­
тверждает диагноз геморрагического панкреонекроза.
Панкреатогенный ферментативный перитонит характеризуется 
значительным количеством геморрагического, реже желтовато-зеленоватого 
выпота, содержащего высокоактивные ферменты поджелудочной железы. 
Патогномонично значительное количество очагов жирового некроза на 
париетальной и висцеральной брюшине, желудочно-ободочной связке, круглой 
связке печени, выраженная гиперемия серозных покровов с точечными 
субсерозными кровоизлияниями, чаще на передней стенке желудка, атония, 
вздутие, усиление венозного рисунка и синюшность поперечной ободочной и 
тонких кишок. Появление фибринозных наложений на брюшине свидетельствует 
о присоединении инфекции.
Определение степени тяжести и прогноза
Принципиально важно для лечения не только установление ди­
агноза острого панкреатита, но и объективное определение степени 
тяжести заболевания и его прогноза. Объективная оценка степени тя­
жести должна быть проведена в течение первых 2 сут госпитализа­
ции, после чего следует выбор лечебной тактики.
Целью первичной оценки является дифференциальная диагностика отечно­
го панкреатита и панкреонекроза. Первый этап основывается на клинических 
данных, однако точность такой диагностики составляет всего 50% (см. предыду­
щий раздел). Для динамической оценки динамики структурных изменений желе­
зы при поступлении пациента в стационар следует провести ультразвуковое ис­
следование железы с регистрацией структуры и размеров головки, тела и хвоста.
На втором этапе оценка степени тяжести строится на анализе ряда клини­
ко-лабораторных шкал балльной оценки параметров физиологического состояния 
больного острым панкреатитом. При этом прогнозируется исход заболевания с 
точностью 70-80%. Наиболее распространенными системами интегральной оцен­
ки тяжести состояния бального и прогноза острого панкреатита являются шкалы: 
Ranson (1974), В.С.Савельева (1981), Glasgow (1984), APACHE И (1984).
На третьем этапе (3-10 сут от начала заболевания) оценка тяжести заболе­
вания основана на определении масштаба и характера поражения поджелудочной 
железы, забрюшинного пространства и брюшной полости при диагностики пан­
креонекроза на основании результатов лапароскопии, ультрасонографии, динами­
ческой контрастной компьютерной томографии.
В клинической практике наиболее простой системой объекти­
визированной оценки состояния больного острым панкреатитом и 
прогноза заболевания является шкала Ranson. Подсчитывается сум­
марное количество любых из приведенных признаков (критериев). 
Имеются некоторые различия пограничных значений при алкоголь­
ном и билиарном панкреатите.
Учитывается количество признаков, удовлетворяющих приве­
денным условиям. Затем оценивается прогноз острого панкреатита по 
приведенной шкале.
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КРИТЕРИИ ШКАЛЫ RANSON ПРИ ОСТРОМ ПАНКРЕАТИТЕ
П ризнак
П оказатель
А л ко го л ь н ы й  или 
ид и о пати чески й  
панкреатит
Б ил иарны й
панкреатит
При поступлении
• Возраст пациента > 55 лет > 70 лет
• Лейкоцитоз > 16,0x109/л > 18,0x10%
• Глюкоза крови (если нет 
сахарного диабета в анамнезе)
> 11 ммоль/л > 12 ммоль/л
•  Уровень ЛДГ > 700 Ш/л > 400 Ш/л
• Уровень АСАТ > 250 IU/л (более чем 6-кратное превышение 
верхней границы нормы)
Через 48 ч после поступления
• Снижение гематокрита более чем на10%
• Повышение остаточного 
азота сыворотки крови
более чем на 5 мг% 
(на 3,6 ммоль/л)
более чем на 2 мг% 
(на 1,8 ммоль/л)
• Уровень кальция в сыво­
ротке крови
< 2 ммоль/л (8 мг%)
• РО2 артериальной крови < 60 мм рт.ст. при дыхании обычным возду­
хом
• Дефицит оснований более 4 мэкв/л более 5 мэкв/л
• Расчетная потеря (секве­
страция) жидкости
более 6 л более 4 л
Наличие при поступлении 3 признаков по шкале Ranson или 8 
баллов по шкале APACHE II свидетельствует о неблагоприятном про­
гнозе.
ПРОГНОЗИРОВАНИЕ ИСХОДА ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА ПО 
ШКАЛЕ RANSON






Дополнительными признаками тяжести острого панкреатита яв­
ляется ++ или +++ С-реактивный белок, а также аспирация даже 20 мл 
жидкости (или более) из брюшной полости (сальниковой сумки).
Шкала APACHE II является более обширной, учитывает клини­
ко-лабораторные признаки (А), в том числе шкалу ком Glasgow, а 
также возрастной показатель(В) и наличие хронических заболеваний 
(С).
Показатель (сумма баллов) шкалы APACHE II = А +  В +  С  
КРИТЕРИИ А ШКАЛЫ APACHE II ПРИ ОСТРОМ ПАНКРЕАТИТЕ
Ф и зио ло ги че ски е
показатели
В ы ш е нор м ы  Н иже нор м ы
+4 +3 +2 ■и 0 +1 +2 +3 +4






































































8 К+ сыворотки, ммоль/л >7 6-69 55-59 35-54 30-34 25-29 <25
9 Креатинин (для острой почеч­





















12 Показатель шкалы комы 
Глазго (GCS) Показатель = 15 минус значение GCS
Обозначения: A-aD02 -  альвеолярно-артериальное различие парциального напряжения ки­
слорода; РаОг -  парциальное давление кислорода артериальной крови Показатели A-aD02 и Р- 
АОг указаны при содержании кислорода ао вдыхаемом воздухе < 0,5
По каждому из 12 показателей критериев А шкалы APACHE II 
определяется балл, соответствующий показателю, а затем все баллы 
суммируются. Для вычисления показателя № 12 используется шкала 
комы Глазго (GCS).
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ШКАЛА КОМЫ ГЛАЗГО (GCS) ПРИ ОСТРОМ ПАНКРЕАТИТЕ 
(учитывается как составная часть критериев А шкалы APACHE II)
















указываает локализацию боли 4
сгибательная реакция на боль 3
подкорковые движения 2






КРИТЕРИИ В (ВОЗРАСТНОЙ ПОКАЗАТЕЛЬ) ШКАЛЫ APACHE II 
ПРИ ОСТРОМ ПАНКРЕАТИТЕ






КРИТЕРИИ С (ПОКАЗАТЕЛЬ ХРОНИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ) 
ШКАЛЫ APACHE II ПРИ ОСТРОМ ПАНКРЕАТИТЕ 
Если в анамнезе у больного имеются данные о тяжелых нару­
шениях функций внутренних органов или нарушениях иммунитета, 
его состояние оценивают следующим образом: а) пациент, которому 
оперативное вмешательство не было выполнено или после экстрен­
ной операции -  5 баллов; б) пациент после проведения плановой опе­
рации, химиотерапии, Rtg-терапии, гемодиализа -  2 балла.
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Необходимы доказательства наличия нарушений функций внут­
ренних органов или иммунодефицита до поступления в клинику со­
гласно следующим критериям:
• Печень: морфологически доказанный цирроз печени, верифицированная 
печеночная гипертензия, эпизоды кровотечения из верхних отделов желудочно- 
кишечного тракта, связанные с портальной гипертензией, предшествующие эпи­
зоды печеночной недостаточности, энцефалопатии, комы.
• Сердечно-сосудистая система: стенокардия IV функционального класса 
согласно Нью-йоркской классификации.
• Дыхательная система: хронические рестриктивные, обструктивные или 
сосудистые заболевания легких, приводящие к значительному ограничению фи­
зической нагрузки (например, невозможность подниматься по лестнице или об­
служивать себя); доказанная хроническая гипоксия, гиперкапния, вторичная по- 
лицитемия, тяжелая легочная гипертензия (> 40 мм рт.сг.), зависимость от искус­
ственной вентиляции легких.
• Почки: повторные процедуры гемодиализа в течение длительного време­
ни.
• Иммунодефицит: больному проводится терапия, снижающая сопротив­
ляемость организма инфекциям (иммуносупрессивные препараты, химиотерапия, 
облучение, длительная терапия стероидами или высокие дозы) или у пациента 
имеется тяжелое заболевание, снижающее сопротивляемость организма инфекци­
ям (например, лейкемия, лимфома, СПИД).
Полученные баллы критериев А, В и С шкалы APACHE II сле­
дует суммировать. Если количество баллов превышает 8, прогнозиру­
ется тяжелое течение панкреатита. Если количество баллов 15, смерт­
ность составляет около 50%.
Наличие органной недостаточности и/или местных осложнений 
(некроз, абсцесс, псевдокиста) являются признаками тяжелого тече­
ния острого панкреатита.
У 15-20% пациентов развитие острого панкреатита носит дест­
руктивный, некротический характер. «Ранние токсемические» и 
«поздние септические» осложнения деструктивного панкреатита по- 
прежнему остаются основной причиной смерти у этой наиболее тяже­
лой категории больных. Послеоперационная летальность при остром 
панкреатите без дифференциации его клинических форм составляет 
около 25%, за летальность при панкреонекрозе варьирует в пределах 
20-45%. В последние годы отмечается уменьшение летальности от 
острого панкреатита.
В связи с аутолизом, некробиозом поджелудочной железы, раз­
вивается абактериапьный асцит-перитонит. Тяжесть состояния паци­
ентов обусловлена выраженной бактериальной токсемией. У части 
больных в этих условиях в течение 72 ч от начала заболевания разви­
вается панкреатогенный шок и «ранняя» полиорганная недостаточ­
ность, которая служит основной причиной смерти 30-40% больных в
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эти сроки. При стерильных формах панкреонекроза летальность варь­
ирует от 0 до 11%. Вторая фаза острого панкреатита связана с разви­
тием «поздних» постнекротических инфекционных осложнений в зо­
нах некроза различной локализации и обусловлена активацией и про­
дукцией аналогичных первой фазе воспалительных субстанций, дей­
ствием токсинов бактериальной природы. В этот период основу пато­
генеза составляет качественно новый этап формирования системной 
воспалительной реакции в виде септического (инфекционно­
токсического) шока и септической полиорганной недостаточности. 
Наибольшая летальность зарегистрирована после первой недели от 
начала заболевания, преимущественно за счет развития инфициро­
ванного панкреонекроза, при котором летальность варьирует от 40 до 
70%.
Лечение
Все больные острым панкреатитом или с подозрением на него 
подлежат госпитализации в хирургический стационар, однако основ­
ным методом лечения является консервативный, особенно, если уда­
ется начать терапию в начале заболевания.
Важным аспектом консервативной терапии является дифферен­
цированный подход в выборе режимов комплексной терапии. При 
мелкоочаговом панкреонекрозе и наиболее вероятном благоприят­
ном прогнозе проводят комплексное консервативное лечение, вклю­
чающее массивную инфузионную, детоксикационную терапию с 
внутривенным введением цитостатиков, антиферментных препаратов 
и блокаторов панкреатической секреции. При крупноочаговых и рас­
пространенных формах панкреонекроза с неблагоприятным прогно­
зом рекомендуют проводить более активное лечение, в том числе ан­
тибактериальное, а также внутриартериальную инфузию цитостати­
ков и антиферментных препаратов с применением экстракорпораль­
ных методов детоксикации (плазмаферез, ультрафильтрация крови, 
гемосорбция).
I. Помощь на догоспитальном этапе
Раннее применение спазмолитических средств позволяет в 2 
раза снизить число некротических форм заболевания.
1. Общие мероприятия -  холод на эпигастральную область, го­
лод, покой -  строгий постельный режим.
2. Обезболивание: атропина сульфат 1 мл 0,1% раствора подкож­
но, папаверина 2% раствор 2 мл внутримышечно, анальгина 50% рас­
твор 1-2 мл внутримышечно или барапгина раствор 5 мл внутримы­
шечно. Медикаментозную терапию можно начать с мощного спазмо-
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литика нитроглицерина 0,005 г под язык при хорошей индивидуаль­
ной переносимости и достаточном уровне АД.
3. Инфузионная терапия: полиглюкин, гемодез внутривенно ка- 
пельно (при возможности).
И. Помощь на госпитальном этапе 
Общие мероприятия
1. Больного следует поместить в хирургический стационар.
2. Строгий постельный режим.
3. Голод.
4. Холод на эпигастральную область.
5. При дуоденостазе -  непрерывная аспирация тонким зондом 
желудочного содержимого, желательно с определением pH.
6. Массивное внутривенная инфузия жидкостей.
7. Фармакотерапия: обезболивание (первочередная задача), ин­
гибирование панкреатической секреции (фамотидин, сандостатин), 
антибактериальная профилактика и терапия (при необходмости), ан- 
тиферментная терапия, нормализация моторно-эвакуаторной функции 
желудочно-кишечного тракта.
Диета
В первые 3-5 дней -  голод. По данным ряда авторов, при легком 
течение обострения возможен прием щелочных растворов каждые 2 
ч, общий объем -  1,5 л (слабый чай без сахара, но минеральную воду 
пить нельзя).
При верификации отечной формы панкреатита и наличии поло­
жительной динамики в его комплексном лечении через 3-7 дней пока­
зано возобновление приема. Положительная динамика расценивается 
при условии исчезновеновения резистентности живота, значительного 
уменьшения болей, восстановления перистальтических шумов и по­
явлении у больного чувства голода. Дают слизистые крупяные отвары 
(овсяный, рисовый), разрешают овсяную или рисовую каши на воде, 
макаронные изделия, обезжиренную белковую пищу, затем можно 
добавлять отварную говядину в виде пюре в 5-6 порциях,-
Через 5-6 дней от начала обострения (при хорошей динамике) 
назначают стол № 5п 1-й вариант (малокалорийный, 80 г белка, 60 г 
жиров, их них 1/3 растительные, 200 г углеводов), затем диета посте­
пенно расширяется. Ограничиваются продукты, стимулирующие пан­
креатическую секрецию: жиры (особенно подвергшихся термической 
обработке) и кислоты. Исключаются продукты твердой и густой кон­
систенции. Резко ограничиваются молочные продукты, богатые каль­
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цием (сыры, творог). Приемы пищи должны быть частыми и неболь­
шими по объему (не более 300 г, 2500-3000 ккал/сут). После диеты № 
5п 1-й вариант при достижении затухающего обострения или ремис­
сии назначают диету № 5п П-й вариант, с более расширенным рацио­
ном.
При тяжелом панкреатите больные не в состоянии принимать 
пищу до 3-6 нед, в связи с чем показано парентеральное питание.
Нутритивная поддержка показана при тяжести состояния 
больного по шкале Ranson более 2 баллов (признаков), по шкале 
APACHE II более 9 баллов, при верификации клинического диагноза 
панкреонекроза и/или наличии полиорганной недостаточности. Эф­
фективность полного парентерального питания при панкреонекрозе 
сомнительна. Это объясняется следующими отрицательными эффек­
тами полного парентерального питания: усиление энтерогенной 
транслокации бактерий, развитие ангиогенной инфекции, иммуносу­
прессии и высокой стоимости метода. В этой связи на сегодняшний 
день более целесообразным и эффективным при панкреонекрозе счи­
тают проведение энтерального питания в ранние сроки заболевания 
через назоеюнальный зонд, установленный дистальнее связки Трейца 
эндоскопическим путем или во время операции. В случае развития 
толерантности к энтеральному питанию (увеличение уровней амила- 
земии и липаземии, стойкий парез кишечника, диарея, аспирация) у 
больных панкреонекрозом показано проведение тотального паренте­
рального питания.
Спазмолитическая и обезболивающая терапия
Используют спазмолитики, миолитики и анальгетики в различ­
ных комбинациях парентерально.
1. Атропина сульфат 1 мл 0,1% раствора подкожно 2-3 раза в 
день или платифиллина гидротартрат подкожно 1 мл 0,2% раствора 2- 
3 раза в день (при отсутствии противопоказаний).
2. Папаверина гидрохлорид 2% 2 мл внутримышечно 2—4 раза в 
день или но-шпа 2-4 мл 2% раствора внутривенно медленно или внут­
римышечно.
3. Барапгин — 5 мл внутримышечно 2-3 раза в день.
4. Анальгин 2 мл 50% раствора внутримышечно 2-3 раза в день.
5. При отсутствии эффекта -  промедол 2 мл 2% раствора под­
кожно или внутримышечно.
6. Фентанил 1-2 мл 0,005% раствора с дроперидолом 1- 2 мл 
0,25% раствора в 10 мл физ. раствора.
7. Новокаин 50-100 мл 0,25% раствора в 200-300 мл 5% раствора 
глюкозы внутривенно капельно под контролем АД.
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8. Димедрол 1 мл 1% раствора или супрастин 1 мл 2% раствора 
внутримышечно.
Поэтапная анальгезирующая терапия для быстрого субъективно­
го улучшения:
• спазмоанапьгетики (2 мл 50% анальгина с 2 мл 2% раствора па­
паверина или 5 мл баралгина внутримышечно в сочетании с антигис- 
таминными препаратами -  димедрол 1% 1 мл внутримышечно или 
супрастин 2% 1 мл внутримышечно). При отсутствии эффекта приме­
няют внутривенное капельное введение литической смеси на изото­
ническом растворе хлорида натрия: 1 мл 0,1% раствора атропина 
сульфата (если не вводился ранее) + 2 мл 2% раствора промедола + 2 
мл 1% раствора димедрола + 15 мл 0.5% раствора новокаина;
• при отсутствии эффекта в течение 3-4 ч -  нейролептанальгезия 
(дроперидол 0,25% 1-2 мл в 10 мл изотонического раствора + 1-2 мл 
0,005% раствора фентанила внутривенно) или наркотические анальге­
тики -  меперидин (50-100 мг внутримышечно каждые 3-4 часа) тра- 
мал, промедол (не морфин!), гидроморфон;
• если в течение недели болевой синдром существенно не 
уменьшается или рецидивирует, а также для купирования болей необ­
ходимо назначение наркотических средств, следует думать о наличии 
осложнений, требующих хирургического вмешательства, о наличии 
опухоли поджелудочной железы или наркотической зависимости па­
циента.
Иногда осуществляют новокаиновые блокады (субксифоидаль- 
ную, гепатолигаментарную, чревного сплетения, сакроспинальную).
Борьба с обезвоживанием, нарушениями гемодинамики, 
интоксикацией, электролитными нарушениями, 
симптоматические мероприятия интенсивной терапии
Осуществляют внутривенное вливание изотонического раствора 
хлорида натрия, 5% раствора глюкозы, раствора Рингера, трисоля, ди­
соля, ацесоля и т.д. в количестве 2-3 литра в сутки. Возникновение 
гиповолемии может привести к трансформации заболевания в пан- 
креонекроз.
Активная инфузионная терапия предотвращает некроз 
поджелудочной железы
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Осуществляют инфузии: реополиглюкин (реоглюкин, рондекс, 
реомакродекс, полифер) 400-600 мл внутривенно капельно, гемодез 
400 мл внутривенно капельно.
Оптимальное кровообращение в поджелудочной железе под­
держивается при гематокрите 30%, снижение этого показателя менее 
25% требует переливания эритроцитарной массы.
Если несмотря на проведение инфузионной терапии сохраняет­
ся низкое АД, показано введение допамина, хотя применения сосудо­
суживающих препаратов при остром панкреатите следует избегать.
Для дезинтоксикационной цели используются плазмаферез и 
гемосорбция.
Нарушение функции почек, связанное с гиповолемией, устра­
няют интенсивной инфузионной терапией. При почечной недостаточ­
ности, когда уровень креатинина в крови превышает 120 мкмоль/л,а 
объем мочи меньше 30 мл/ч, применяют «почечные» дозы допамина 
(1-3 мкг/кг/ч) в сочетании с диуретическими средствами. Развитие 
острого тубулярного некроза, почечной недостаточности и уровня 
креатинина выше 400 мкмоль/л показаны гемофильтрация и гемодиа­
лиз. В случае ДВС-синдрома используют свежезамороженную плаз­
му.
Осуществляют коррекцию электролитного состава крови. При 
гипокальциемии -  внутривенно глюконат кальция в сочетании с аль­
бумином (на 1 г/л альбумина 0,02 ммоль/л кальция), если концентра­
ция сывороточного альбумина ниже 40 г/л. При гипокапиемии -  
внутривенно препараты калия, при гиперкалиемии -  дробное введе­
ние инсулина в малых дозах, можно в 10% растворе глюкозы при 
нормальньной гликемии.
При панкреонекрозе и развитии гнойных осложнений необхо­
дим мониторный контроль насыщения кислородом крови, при сниже­
нии его менее 90% -  определение артериальных газов. Если ингаля­
ция кислорода не устраняет гипоксемию, выполняют интубацию тра­
хеи и переводят больного на вспомогательную вентиляцию легких. 
Тяжелая одышка и прогрессирующая гипоксемия, возникшие у боль­
ного на 2-7-й день заболевания, могут свидетельствовать о развитии 
наиболее тяжелого осложнения острого панкреатита со стороны ды­
хательной системы - дыхательного дистресс-синдрома взрослых. В 
этом случае при рентгенологическом исследовании наблюдается по­
явление инфильтратов в нескольких долях легких. Больному необхо­
димо провести интубацию трахеи и начать вентиляцию легких с соз­
данием положительного давления в конце выдоха.
Подавление секреции поджелудочной железы
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1. Введение препаратов, снижающих секрецию соляной кислоты: 
внутривенно медленно или внутримышечно 2 мл 10% раствора циме- 
тидина или ранитидина (2 мл 25% раствора ранитидина гидрохлорида 
внутривенно медленно), или раствор фамотидина (квамател 20 мг су­
хого вещества во флаконах, растворяется в 5 мл прилагаемого раство­
рителя, вводится внутривенно струйно или капельно в изотоническом 
растворе хлорида натрия), внутримышечно или внутривенно раствор 
пирензепина дигидрохлорида 2 мл (10 мг). Умеренное снижение ки- 
слотопродукции желудка можно получить, используя парентеральное 
введение растворов атропина или платифиллина. Возможно примене­
ние невсасывающихся антацидов (типа гефала, фосфалюгеля, маалок- 
са) 4-6 раз в день.
2. Для угнетения внешнесекреторной функции поджелудоч­
ной железы следует вводить сандостатин подкожно 100-300 мкг 3 
раза в сутки, длительность лечения 4-5 дней. Возможно внутри­
венное капельное введение сандостатина.
В последние годы показано, что соматостатин и его синтетиче­
ский аналог октреотида ацетат (сандостатин) являются сильнейшими 
ингибиторами базальной и стимулированной секреции поджелудоч­
ной железы, желудка и тонкой кишки, регуляторами активности им­
мунной системы и цитокиногенеза, спланхнического кровотока, что 
наряду с цитопротективным эффектом препаратов обусловливает их 
патогенетическое применение в лечении больных панкреонекрозом. 
Терапия препаратами соматостатина является обоснованным методом 
профилактики и патогенетического лечения деструктивного панкреа­
тита у больных с высоким риском развития экстраабдоминальных 
(сердечно-легочных, почечных, стресс-кровотечений) системных ос­
ложнений в ранние сроки заболевания. Продолжительность терапии 
препаратами соматостатина при панкреонекрозе в первую фазу забо­
левания определяется сроками регресса панкреатогенной токсинемии 
и полиорганной недостаточности, а также длительностью многоэтап­
ного хирургического лечения. В этой связи особый интерес представ­
ляют клинические исследования по оценке эффективности традици­
онной антиферментной терапии и современных режимов лечения 
препаратами соматостатина в различные сроки заболевания. Показана 
польза применения именно соматостатина в максимально ранние сро­
ки заболевания и в течение всего периода многоэтапных оперативных 
вмешательств.
В фазе гнойно-некротических осложнений острого панкреатита 
сандостатин эффект не оказывает.
Подавление активности ферментов поджелудочной железы
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Назначение ингибиторов протеолиза: трасилол -  100000 ЕД, 
контрикал -  20-40 тыс ЕД, гордокс -  50000 ЕД, пантрипин -  до 250- 
300 ЕД в сутки, аминокапроновая кислота -  200 мл 5% раствора 
внутривенно капельно. Лечение следует начать как можно раньше. 
Продолжительность курса -  5 дней. В США ингибиторы протеолиза 
при остром панкреатите не применяют как недостаточно 
эффеИеиенргадались надежды на клиническую эффективность инги­
битора фактора активации тромбоцитов, синтезированного фармацев­
тической компанией British Biotech под названием «Lexipafant». По­
будительной причиной разработки этого препарата были данные о 
ключевой роли фактора активации тромбоцитов в патогенезе систем­
ной воспалительной реакции при деструктивном панкреатите. Однако 
лексипафант не влияет на летальность, в связи с чем выпуск препара­
та прекращен.
Антибактериальная профилактика и лечение септических 
осложнений
Вначале панкреатит асептический. Даже если появляется экссу­
дат, первые 3 сут он стерилен. Затем происходит инфицирование. 
Инфицированный некроз развивается в ранние сроки (у 50% больных 
в первые 2 нед заболевания). Подтвердить это осложнение можно с 
помощью чрескожной аспирации содержимого некротического очага 
под контролем КТ или УЗИ с последующей окраской по Г раму и бак­
териологическим исследованием. Обычно выделяют единственный 
возбудитель: наиболее часто это Klebsiella sp., E.coli или Staphylococ­
cus aureus. Обнаружение инфекции требует начала антибактериальной 
терапии и проведения хирургической санации очага. Средняя частота 
инфицирования при панкреонекрозе составляет 40-70 %. Инфициро­
ванные формы некроза выявляют у 24 % больных на 1-й неделе забо­
левания, у 36 % -  на 2-й, у 71 % -  на 3-й и у 47% больных - на 4-й не­
деле заболевания. В удаленных на операции некротических тканях 
75% идентифицированных бактерий являются грамотрицательными.
При наличии по шкале Ranson более 4 баллов (признаков) 
или по шкале APACHE II более 13 баллов антибиотики резерва 
(цефалоспорины IV поколения + метронидазол, карбапенемы, 
фторхинолоны — пефлоксацин) назначаются независимо от полу­
чения микробиологических данных, подтверждающих факт инфи­
цирования поджелудочной железы и забрюшинной клетчатки.
При отечном панкреатите антибактериальная профилактика 
в целом не показана. При наличии сопутствующей инфекции, преж­
де всего желчевыводящей системы назначение антибиотиков осуще­
ствляется. Диагноз панкреонекроза является абсолютным показа­
нием к назначению антибактериальных препаратов, создающих
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эффективную бактерицидную концентрацию в зоне поражения со 
спектром действия относительно всех этиологически значимых воз­
будителей. Развитие при панкреонекрозе нередко фатального сепсиса 
требует немедленного назначения антибактериальных средств с мак­
симальным эффектом и минимальным побочным действием.
В зависимости от различной пенетрирующей способности в тка­
ни поджелудочной железы выделяют три группы антибактериальных 
препаратов:
1) концентрация аминогликозидов, аминопенициллинов и 
цефалоспоринов I поколения после внутривенного введения не 
достигает в тканях поджелудочной железы минимальной 
подавляющей концентрации (МПК) для большинства бактерий;
2) препараты, концентрация которых после внутривенного вве­
дения превышает МПК, которая эффективна для подавления жизне­
деятельности некоторых, но не всех часто встречающихся при пан­
креатической инфекции микроорганизмов. В эту группу входят за­
щищенные пеницнплины широкого спектра (пиперацил- 
лин/тазобактам и тикарциллин/клавуланат), цефалоспорины III поко­
ления (цефтизоксим и цефотаксим) цефалоспорины IV поколения 
(цефепим);
3) фторхинолоны (ципрофлоксацин, офлоксацин и пефлоксацин) 
и карбапенемы (меропенем, имипенем/циластатин), которые создают 
максимальные концентрации в панкреатических тканях, превы­
шающие МПК, для большинства возбудителей инфекции при панкре­
онекрозе. Метронидазол также достигает бактерицидной концентра­
ции в тканях поджелудочной железы для анаэробных бактерий, по­
этому может быть использован как компонент комбинированной ан­
тибактериальной терапии (цефапоспорин + метронидазол).
Принимая во внимание роль интестиногенной транслокации бак­
терий в патогенезе инфекционных осложнений панкреонекроза в схе­
му антимикробной терапии, целесообразно включение режима селек­
тивной деконтаминации кишечника (в частности, пероральное введе­
ние фторхинолонов в комбинации с полимиксином). Целесообразно 
включение антифунгальных средств (флуконазол) в программу лече­
ния больных панкреонекрозом. Продолжительность антибактериаль­
ной терапии при панкреонекрозе определяется сроками полного рег­
ресса симптомов системной воспалительной реакции. Учитывая ди­
намику патологического процесса при панкреонекрозе (стерильный 
или инфицированный панкреонекроз) и часто многоэтапный характер 
оперативных вмешательств, для эффективной антибактериальной те­
рапии следует предусмотреть возможность смены нескольких режи­
мов.
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Препаратами выбора как для профилактического, так и для 
лечебного применения, которые обладают хорошим проникновением 
в ткань поджелудочной железы, являются парентерально назначаемые 
антибиотики:
•  цефалоспорины III поколения (цефтазидим, цефотаксим,
цефтриаксон, цефоперазон);
•  цефалоспорины IV поколения (цефепим);
•  пиперациллин;
• тикарниллин;
• фторхинолоны (ципрофлоксацин, офлоксацин, особенно пефлок-
сацин);
•  карбапенемы (имипенем, меропенем);
• метронидазол.
В комплексном лечении больных панкреонекрозом оптимально 
раннее назначение какого-либо из следующих антибиотиков: карба- 
пенема (меропенем 0,5-1,0 внутривенно каждые 8 часов; при струй­
ном введении 500 мг препарата растворяют в 5 мл воды для инъекций, 
вводят в течение не менее 5 мин; при внутривенном капельном введе­
нии 500 мг препарата растворяют в 5 мл инфузионной жидкости, за­
тем еще раз разводят до 50-200 мл, вводят в течение 15-30 мин), 
фторхинолона (пефлоксацин -  первая доза 800 мг внутривенно ка- 
пельно, затем по 400 мг внутривенно капельно каждые 12 ч), цефа- 
лоспорина III-IV поколения (цефепим по 500-1000 мг 2 раза в сутки 
внутривенно, хорошо сочетать с внутривенным капельным введением 
100 мл 0,5% раствора метронидазола каждые 8 часов).
Нормализация моторно-эвакуаторной функции желудочно- 
кишечного тракта
Метоклопрамид (церукал, реглан) 10 мг 3-4 раза в день внутри­
мышечно.
Хирургическое лечение
В целом оперативное лечение в острую фазу при отсутствии ос­
ложнений следует избегать.
Хирургическое лечение при остром панкреатите показано при 
билиарном панкреатите (холедохолитиаз) в случае неэффективности 
эндоскопических методик и развитии гнойных осложнений (абсцесс, 
инфицированная псевдокиста, панкреонекроз, обычно инфицирован­
ный).
По современным представлениям выделяют три основных метода дрени­
рующих операций при панкреонекрозе, которые обеспечивают адекватные усло­
вия активного дренирования забрюшинного пространства и брюшной полости в
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зависимости от масштаба и характера поражения поджелудочной железы, забрю- 
шинной клетчатки и брюшной полости.
Предлагаемые методы дренирующих операций включают определенные 
технические способы наружного дренирования различных отделов забрюшинной 
клетчатки и брюшной полости, что обязательно предполагает выбор определен­
ных тактических (режимов) повторных вмешательств.
• программируемых ревизий и санаций забрюшинного пространства («по 
программе»)
• неотложных и вынужденных релапаротомий «по требованию» вследствие 
развивающихся осложнений в динамике патоморфологической трансфор­
мации в забрюшинном пространстве, зоне ПЖ и брюшной полости. 
Методы дренирующих операций сальниковой сумки и забрюшинного про­




I. «Закрытые» методы дренирующих операций предполагают активное дрени­
рование забрюшинной клетчатки или брюшной полости в условиях анатомиче­
ской целостности полости сальниковой сумки или брюшной полости. Это дости­
гается имплантацией двух- и/или трехпросветных силиконовых sump-дренажных 
конструкций для введения антисептических растворов фракционно или постоянно 
капельно в очаг деструкции (инфекции) с последующей активной аспирацией 
жидких сред
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Л етальность Минимальная 15-20% 20-50%
II. «Полуоткрытый» метод дренирования при панкреонекрозе предполагает 
выведение трубчатых «активных» дренажных конструкций в сочетании с резино-
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во-марлевым дренажем Пенроза, который в отечественной литературе чаше име­
нуется резиново-марлевым тампоном. В этих условиях лапаротомная рана ушива­
ется послойно, а комбинированную конструкцию «твердого» и «мягкого» дрена­
жей выводят через широкую контраппсртуру в пояснично-боковых отделах живо­
та. Такого рода операции получили название «традиционных», когда смена дре­
нажных конструкций отсрочена на 5-7 сут. В такой ситуации релапаротомия наи­
более часто выполняется «по требованию». Потенциал дренирования забрюшин- 
ной клетчатки можно повысить, если производить адекватную замену дренажей в 
режиме «по программе», т.е. не реже чем через 48-72 ч, пропитывать дренаж ан­
тисептическими растворами, совмещать с сорбентами или мазями на водораство­
римой основе (левосин/левомеколь). Основным показанием к «открытому» методу 
дренирования забрюшииного пространства являются распространенные формы 
стерильного и инфицированного панкреонекроза в сочетании с поражением раз­
личных отделов забрюшинной клетчатки.
III. «Открытый» метод дренирующих операций при панкреонекрозе имеет два 
основных варианта технических решений, определяемых преимущественным 
масштабом и характером поражения забрюшинного пространства и брюшной по­
лости. Этот метод включает:
1) комбинированную (динамическую) оментопанкреатобурсостомию;
2) лапаростомию
Перечисленные методы хирургического лечения не являются конкури­
рующими, так как имеют строгие показания и призваны обеспечить наиболее аде­
кватные условия для дренирования забрюшинной клетчатки в соответствии с ус­
тановленным диагнозом. Это подтверждают равноценные цифры летальности при 
применении как «закрытых» (19,8%), так и «открыгых/полуоткрытых» (21,2%) 
методов дренирующих операций при гнойно-некротических формах панкреонек­
роза
В последние годы разработаны методы эндоскопического дре­
нирования и санации забрюшинного пространства через поясничный 
и внебрюшинный доступы. Все большее распространение получают 
малоинвазивные хирургические методы чрескожного пункцион­
ного дренирования парапанкреатической зоны и других отделов 
забрюшинной клетчатки, желчного пузыря под контролем УЗИ и 
КТ. Малоинвазивные вмешательства легко выполнимы, малотравма­
тичны и эффективны при обоснованном показании и соблюдении ме­
тодологии.
Снижению частоты летальных исходов за рубежом в последние 
годы способствовало широкое использование эндоскопических мето­
дов лечения,в частности папиллосфинктеротомии,при острых били­
арных панкреатитах,а также применение в необходимых случаях дуо- 
деносохраняющей резекции головки поджелудочной железы.
При неэффективности перечисленных методов дренирования 
при панкреонекрозе показано стандартное оперативное лечение.
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КУПИРОВАНИЕ ПЕЧЕНОЧНОЙ КОЛИКИ
Печеночная (желчная) колика -  приступообразные боли в пра­
вом подреберье, возникающие при таких заболеваниях желчевыводя­
щих путей, как холелитиаз, холецистит, стеноз большого дуоденаль­
ного сосочка, стриктура и сдавление желчных протоков, наличие 
гельминтов или инородных тел в билиарном тракте, гемобилия, си- 
фонопатии и дискинезии желчных путей.
Диагностика
Основным симптомом является приступообразная боль в пра­
вом подреберье или эпигастрии, обычно значительной интенсивно­
сти. Чаще приступы возникают в ночное и вечернее время после жир­
ной, жареной, обильной пищи или других погрешностей в привычной 
для пациента диете. Боль может иррадиировать в правую лопатку, в 
спину и грудную клетку справа. Возможна тошнота и рвота, не при­
носящая облегчение, метеоризм и задержка стула. Возможны рефлек­
торные нарушения ритма сердца и стенокардия. Длительность боли 
различна -  от нескольких минут до многих часов.
При печеночной колике возможно кратковременное повышение 
температуры. Длительное, нарастающее повышение температуры 
свидетельствует о присоединении инфекции -  развивается острый хо­
лецистит. Возможен преходящий кожный зуд.
В общем анализе крови при печеночной колике без острого 
воспаления стойких существенных изменений количества лейкоцитов 
и повышения СОЭ не наблюдается. В биохимическом анализе крови 
иногда наблюдается преходящее повышение щелочной фосфатазы и 
концентрации билирубина. Возможно выделение темной мочи и свет­
лого кала.
Оптимальным методом диагностики является УЗИ, которое по­
зволяет достоверно обнаружить конкременты в желчном пузыре.
Лечение
Больного с некупирующейся печеночной коликой следует гос­
питализировать в хирургическое отделение. Своевременное устране­
ние спазма желчного пузыря и желчевыводящих протоков часто пре­
дотвращает развитие острого холецистита и панкреатита.
Медикаментозное купирование печеночной колики основано на 
применении спазмолитических средств.
1. Нитроглицерин 0,005 г под язык при хорошей индивидуальной 
переносимости и достаточном уровне АД;
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2. Атропина сульфат I мл 0,1% раствора подкожно 2-3 раза в 
день или платифиллина гидротартрат подкожно 1 мл 0,2% раствора 2- 
3 раза в день (при отсутствии противопоказаний).
3. Папаверина гидрохлорид 2% 2 мл внутримышечно 2-4 раза в 
день или но-шпа 2-4 мл 2% раствора внутривенно медленно или внут­
римышечно.
4. Баралгин -  5 мл внутримышечно.
5. Анальгин 2 мл 50% раствора внутримышечно или баралгин -  5 
мл внутримышечно 2-3 раза в день.
6. При отсутствии эффекта -  атропин, папаверин, но-шпу, барал­
гин, анальгин (или дроперидол 2-3 мл 0,25% раствора) вводят внут­
ривенно капельное 200-300 мл изотоническом растворе хлорида на­
трия.
7. При отсутствии эффекта -  промедол 2 мл 2% раствора под­
кожно или внутримышечно.
8. При отсутствии эффекта -  новокаин 50-100 мл 0,25% раствора 
в 200-300 мл 5% раствора глюкозы внутривенно капельно под кон­
тролем АД или новокаиновые субксифоидальные блокады или блока­





Показания к лечебному (неотложному) промыванию желудка: 
отравления различными ядами, принятыми внутрь, пищевые отравле­
ния.
Противопоказания к промыванию желудка (зондовым мето­
дом): крупные дивертикулы и значительные сужения пищевода, отда­
ленные сроки (более 6-8 часов) после тяжелого отравления крепкими 
кислотами и щелочами (возможна перфорация стенки пищевода). От­
носительные противопоказания: острый инфаркт миокарда, острая 
фаза инсульта, эпилепсия с частыми судорожными припадками (воз­
можность перекусывания зонда). Е.А. Лужников (1989) считает, что 
опасность введения зонда для промывания желудка при отравлении 
прижигающими жидкостями значительно преувеличена, а при тяже­
лых отравлениях противопоказаний к экстренному зондовому промы­
ванию желудка практически не существует.
При пероральных отравлениях желудок промывают в течение 
первых суток, хотя нужно стремиться промыть желудок как можно 
раньше после приема токсического вещества.
Методика и техника выполнения промывания желудка
1. Больного усадить на стул, спина должна плотно прислониться к 
спинке стула, голова пациента должна быть слегка наклонена впе­
ред, ноги разведены, между ними ставят таз или ведро.
2. При отравлении прижигающими ядами (кроме фосфороорганиче­
ских) больному перед промыванием желудка предлагают выпить 
50 мл растительного масла.
3. Удалить съемные протезы изо рта, провести, при необходимости, 
туалет полости рта.
4. Грудь больного закрыть клеенчатым фартуком или простыней. Ес­
ли больной в бессознательном состоянии, промывание желудка 
проводят после интубации трахеи трубкой с надувной манжет­
кой в положении больного леж а.
5. Взять специальный зонд из эластичной резины с толстыми неспа- 
дающимися стенками, диаметром 10-12 мм и просветом около 8 
мм с закругленным концом, заканчивающимся слепо с имеющими­
300
ся на боковых поверхностях у его конца двумя овальными отвер­
стиями с закругленными краями. На расстоянии 40 см от тупого 
конца зонда наносится метка, которая является ориентиром для 
оценки глубины введения зонда и должна находиться примерно на 
уровне резцов.
6. Перед введением зонд прокипятить и оставить в воде.
7. Больному следует объяснить, что зонд во время введения нельзя 
сдавливать зубами и выдергивать, дышать следует через нос, делая 
глотательные движения.
8. Стать справа от больного, левой рукой охватить шею и этой же ру­
кой поддерживать зонд у рта.
9. Попросить больного широко открыть рот, сказать «а-а» и глубоко 
дышать через нос. Правой рукой протолкнуть зонд в желудок. Для 
этого быстрым движением ввести смоченный водой или вазелино­
вым маслом зонд за корень языка.
10. Предложить больному закрыть рот и сделать глотательные движе­
ния. В этот момент продвинуть зонд по пищеводу, пока метка на 
зонде не окажется у резцов. У очень высоких больных зонд протал­
кивают дальше. Больной должен постоянно глубоко дышать через 
нос, этим отвлекается его внимание от неприятных ощущений.
Если появится кашель, зонд следует извлечь и переждать пока 
кашель пройдет.
Недопустимо насильственное введение зонда сопртивляющемуся 
больному, возбужденному от действия яда или окружающей 
обстановки.
11. К наружному концу зонда присоединить стеклянную воронку и 
опустить ее до уровня колен.
12. Содержимое, заполнившее воронку, слить в отдельную емкость 
для исследования.
13. Воронку заполнить водой (если при опускании воронки до колен в 
ней не появится содержимое желудка), поднять ее выше уровня рта 
больного на 15-25 см и следить за убыващей жидкостью. В качест­
ве промывной жидкости можно использовать 2% раствор гидро­
карбоната натрия (не при отравлении кислотами!) или 0,02-0,1% 
раствор перманганата калия комнатной температуры. Применение 
раствора гидрокарбоната натрия при отравлениях кислотами 
недопустимо, т.к. вызывает острое расширение желудка образую­
щимся углекислым газом, усиление кровотечения и боли.
14. Когда вода дойдет до суженной части воронки, последнюю опус­
тить вниз до уровня колен и ждать, пока она не наполнится содер­
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жимым желудка, разбавленным водой. После заполнения воронки 
содержимым желудка, воронку опрокидывают нал тазом (ведром).
Нельзя допускать полного перехода всей жидкости из воронки в 
желудок, т.к. после ухода жидкости насасывается воздух, что 
затрудняет удаление желудочного содержимого.
15. Процедуру повторить многократно до получения чистых промыв­
ных вод, постоянно осматривая содержимое воронки. На промыва­
ние желудка обычно расходуется 10-20 л воды. При отравлении 
фосфороорганическими соединениями расходуют до 50-60 л жид­
кости. При тяжелых отравлениях наркотическими ядами и фосфо­
роорганическими инсектицидами рекомендуется повторно промы­
вать желудок через каждые 4-6 часов, т.к. возможно повторное по­
ступление ядовитого вещества из кишечника в желудок в результа­
те обратной перистальтики (рефлюкса) и заброса в желудок желчи, 
содержащей ряд неметаболизированных веществ (морфин, нокси- 
рон, лепонекс и др.).
16. Желательно собрать для исследования первую и последнюю пор­
цию промывных вод.
17. После промывания желудка рекомендуется ввести внутрь различ­
ные адсорбирующие (энтеросорбенты) и слабительные средства 
(100-150 мл вазелинового масла), что позволяет уменьшить всасы­
вание и ускорить пассаж токсического вещества по желудочно- 
кишечному тракту.
18. После окончания промывания зонд быстрым движением извлечь 
из желудка и поместить в 3% раствор хлорамина на 1 час.
В случае легкого пищевого отравления и категорического отказа 
больного от введения зонда, ему можно предложить выпить в 
течение 10-15 минут 5-10 стаканов теплой воды и тотчас же, 
раздражая пальцами корень языка, вызвать рвоту. Процедуру 
повторяют несколько раз. Подобный способ при отсутствии 
противопоказаний используется при массовых отравлениях.
Осложнения: при неквалифицированном проведении промы­
вания желудка, особенно у больных в коматозном состоянии со 
сниженными рефлексами может быть аспирация промывной 
жидкости, разрывы слизистой оболочки глотки, пищевода, желудка, 
травма языка, осложненные кровотечением и аспирацией крови. 
Искусственно вызванная рвота при отравлении прижигающими 
жидкостями нежелательна, поскольку повторное прохождение
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лательна, поскольку повторное прохождение кислоты или щелочи по 




Основными эндоскопическими методиками в клинике внутрен­
них болезней в настоящее время являются фиброэзофагогастродуоде- 
носкопия (ФЭГДС), колоноскопия, ректороманоскопия (жестким ап­
паратом), эндоскопическая ретроградная панкреатохолангиография 
(ЭРПХГ), бронхоскопия, лапароскопия, в последние годы применяет­
ся холедохоскопия, фистулоскопия.
Правила обработки эндоскопов
В настоящее время большое значение придается обработке эн­
доскопов для предотвращения ятрогенного распространения вирусно­
го гепатита, геликобактерной инфекции и прочих заболеваний.
Обработка эндоскопов регламентируется приказом № 122 от 
24 апреля 1998 г. М3 РБ. «Обязательной стерилизации подлежат эн­
доскопы, а также инструменты к ним, которые при предстоящем 
применении могут соприкасаться с поврежденной слизистой оболоч­
кой, раневой поверхностью, контактировать с кроввью и инъекцион­
ными препаратами.»
Этапы обработки:
1) Предварительная очистка эндоскопа. После окончания эндо­
скопического исследования немедленно удаляют биологические за­
грязнения (желудочный, кишечный сок, слизь, кровь и т.д.) с наруж­
ной поверхности с помощью салфеток, из каналов -  путем подачи в 
них воды или разрешенного М3 РБ моющего средства шприцем или 
электроотсосом. Промывные воды, емкости, салфетки собирают и де­
зинфицируют.
2) Дезинфекция (сухих аппаратов) осуществляется средствами, 
утвержденными М3 РБ (0,5% хлоргексидина биглюконат -  15 мин, 
этиловый спирт 7 0 - 1 5  мин, сайдекс -  15 мин или 90 мин при tbc и 
Т .Д .) .
3) Отмывка от остатков дезинфицирующего раствора (кроме 
спирта) -  15 мин.
4) Предстерилизационная очистка эндоскопов осуществляется 
средствами, утвержденными М3 РБ (моющим раствором из 0,5% пе­
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рекиси водорода и 0,5% СМС («Астра», «Лотос», «Прогресс» или 
0,5% Биолотом и др.) -  15 мин.
5) Стерилизация эндоскопов осуществляется средствами, ут­
вержденными М3 РБ (н-р, 2,5% глутаровый альдегид -  360 мин или 
сайдекс -  600 мин, или 10% гигасепт ФФ -  600 мин, 10% корзолин -  
360 мин и т.п.).
Общие правила при оценке показаний к эндоскопическому 
исследованию
Следует руководствоваться следующими общими правилами:
1) опасность развития осложнений после исследования не 
должна превышать диагностическую и лечебную эффективность;
2) диагностическое исследование должно иметь практическое 
значение и играть существенную роль при определении тактики лече­
ния больных.
ФЭГДС: представления о методике, показания
ПЛАНОВАЯ Г АСТРОСКОПИЯ показана во всех случаях, когда 
она способствует установлению или уточнению диагноза и выявле­
нию изменений в желудке, которые могут повлиять на выбор рацио­
нального метода лечения.
Экстренная эзофагоскопия показана:
1) при подозрении на наличие инородного тела в пищеводе;
2) при пищеводном кровотечении;
3) при подозрении на повреждение и перфорацию пищевода;
4) при стенозах пищевода для проведения зонда в желудок с це­
лью кормления и др.
ЭКСТРЕННАЯ ГАСТРОСКОПИЯ показана: для выявления 
причины желудочного кровотечения, для диагностики и удаления 
инородных тел желудка, для дифференциальной диагностики заболе­
ваний желудка и острых хирургических заболеваний, для установле­
ния характера пилородуоденального стеноза (органического или 
функционального).
Подготовка больных к ФЭГДС 
При использовании старой модели эндоскопа GIF-К с боковым 
расположением объектива и жестким металлическим наконечником, 
эндоскопии должно предшествовать рентгенологическое исследова­
ние пищевода и кардиальной части желудка. В настоящее время такие 
эндоскопы встречаются редко.
Исследование осуществляют натощак, через 12-15 часов после 
приема пищи. Обычно, при исследовании утром, последний прием
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пищи рекомендуется в 18 часов накануне. В экстренных случаях (при 
кровотечении) ФЭГДС осуществляют независимо от приема пищи.
Премедикация (атропин, промедол, седуксен, аэрон) в настоя­
щее время считается необязательной. Более того, в амбулаторных ус­
ловиях, когда после процедуры пациент садиться за руль автомобиля 
или управляет механизмами, такая премедикация противопоказана. 
Важное значение имеет психологическая подготовка, которую как раз 
и должен осуществить участковый терапевт, лечащий врач.
Местное обезболивание (при ФЭГДС -  2-3% раствор дикаина, 
2% раствор пиромекаина, чаще в виде ингаляций, или других мест­
ных анестетиков) обязательно.
Абсолютные и относительные противопоказания к эндоскопи­
ческому исследованию
Противопоказания к ФЭГДС
АБСОЛЮТНЫЕ ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ к ФЭГДС: острый 
инфаркт миокарда, острое нарушение мозгового кровообращения, не­
достаточность кровообращения 3 ст., гемофилия, аневризма аорты, 
химический ожог пищевода, рубцовая стриктура пищевода, значи­
тельная деформация входа в пищевод, флегмонозный эзофагит, пси­
хическое заболевание.
ОТНОСИТЕЛЬНЫЕ ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ к ФЭГДС: сер­
дечно-легочное заболевание в стадии декомпенсации, нестабильная 
стенокардия, стабильная стенокардия 2 или 3 ФК, гипертоническая 
болезнь 3 ст., острый фарингит, острый трахеит, острый бронхит, 
глубокая пенетрирующая язва желудка, острый гастрит с болевым 
синдромом, варикозное расширение вен пищевода, дивертикул пище­
вода, зоб 4 ст., кифоскалиоз, выраженный остеохондроз.
Противопоказания к эндоскопической ретроградной 
панкреатохолангиографии
Противопоказания к ЭРПХГ следующие:
1) заболевания, при которых опасно проводить эндоскопиче­
ские исследования
2) острый панкреатит
3) псевдокисты поджелудочной железы
4) инфекционный гепатит




К АБСОЛЮТНЫМ противопоказаниям относятся тяжелые 
формы неспецифического язвенного колита и болезни Крона, острая 
фаза ишемического колита, коррозивные (химические ожоги) пора­
жения толстой кишки в острой фазе, при которых существует опас­
ность прободения, тяжелые степени сердечной и легочной недоста­
точности.
ОТНОСИТЕЛЬНЫМИ противопоказаниями являются заболева­
ниями анальной области, протекающие с выраженным болевым син­
дромом (острый парапроктит, тромбоз геморроидальных узлов, ост­
рые и хронические анальные трещины с выраженным болевым син­
дромом): ранний послеоперационный период после наложения тол­
стокишечного анастомоза, психические заболевания с изменениями 
личности, большие вентральные и внутренние грыжи.
Осложнения эндоскопических исследований.
Эндоскопические осложнения: 1) повреждения;
2) функциональные расстройства органов и систем;
3) инфицирование; 4) прочие.
Суммарная частота осложнений при эндоскопических исследо­
ваниях колеблется в пределах 0,045-0,24%, что позволяет рассматри­
вать эти процедуры как безопасные. Летальность составила 0,003- 
0,014%, причем основной причиной смерти являлись сердечные и ле­
гочные осложнения, а также перфорации.
При ЭРПХГ количество неудачных канюляций составляет око­
ло 20%. Общая частота осложнений составляет около 2%, а леталь­
ность 0,2%.
При бронхофиброскопии осложнения наблюдаются примерно в 
5% случаев. Тяжелые осложнения обычно связаны с наркозом.
Сердечно-легочные осложнения
Наиболее частыми являются сердечно-легочные осложнения, 
которые наблюдаются у 0,54% больных, причем летальность состав­
ляет 0,03%. Смерть обычно связана с остановкой сердца или дыхания, 
инфарктом миокарда или аспирационной пневмонией.
Примерно у 40% больных наблюдаются вентиляционные нару­
шения. Их наличие обчно связано с действием седативных препара­
тов. При отказе от седативных препаратов и использовании эндоско­
пов диаметром менее 8 мм, риск развития ветиляционных осложне­
ний уменьшается до 8%. Не рекомендуется применять седативные 
препараты пожилым и старикам.
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Пневмонии и легочные инфильтраты чаще возникают после ур- 
гентных исследований.
Аритмии и изменения на ЭКГ регистрируются у 7-50% боль­
ных, которым проводится гастроскопия.
Рекомендуется осуществлять мониторирование ЭКГ, пульса и 
артериального давления, что сводит до минимума развитие осложне­
ний. Мониторированию подлежат пациенты следующих групп риска: 
старше 60 лет, страдающие тяжелыми заболеваниями сердечно­
сосудистой системы, легких, печени и почек. В профилактике гипок­
сии хороший эффект достигается при назначении кислорода до и во 
время ислледования.
Местные осложнения
Перфорация встречается в 0,03-0,4% эндоскопических исследо­
ваний. В США 95% исков к врачам по поводу осложнений при эндо­
скопии связаны с перфорацией.
Глотка и пищевод являются наиболее опасными зонами, где мо­
жет возникнуть перфорация при проведении эндоскопа для гастро­
скопии. Важнейшее значение имеет ранняя диагностика, т.к. опера­
ция, отсроченная на сутки, снижает выживаемость больных. Перфо­
рация шейного отдела сопровождается болью в этой области, дисфа- 
гией и болью при глотании, подкожной эмфиземой. Поражение абдо­
минального отдела проявляется симптомами острого живота. Могут 
наблюдаться атипичные, труднообъяснимые симптомы (лихорадка, 
поверхностное дыхание и т.д.).
При появлении малейших подозрений на перфорацию пациент 
должен быть немедленно обследован рентгенологически на наличие 
свободного газа в средостении и брюшной полостях, ретроэзофаге- 
альном пространстве. До появления признаков расширения средосте­
ния проходит около часа. Затем, независимо от данных обзорной 
рентгенографии, применяют исследование с водоростворимыми кон­
трастными препаратами, а при отрицательных результатах -  исследо­
вание с барием.
Перфорацию толстой кишки можно заподозрить, если боли, поя­
вившиеся во время колоноскопии, не проходят или приобретают раз­
литой характер в последующие 2-3 часа, особенно при сочетании с 
локальным или распространенным напряжением брюшной стенки, 
симптомами мышечной защиты и другими признаками перитонита.
Каждому пациенту при подозрении на перфорацию следует не­
медленно провести рентгенологическое исследование брюшной по­
лости, при отрицательных результатах -  компьютерную томографию. 
Возможны микроперфорации, которые самомтоятельно закрываются 
при незначительном загрязнении брюшины.
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Кровотечение
Частота кровотечений при эндоскопии невелика: 0,01%-0,1%.
У больных с нарушенной свертывающей системой крови га­
стробиопсия безопасна, если число тромбоцитов превышает 40 
000 в 1 мкл, или 40'109/л.
Принципы диагностики и лечения кровотечений при эндоскопии 
соответствует таковым другой этиологии.
Инфекция
Бактериемия может развиваться после травмы слизистой обо­
лочки и диссеминации микрофлоры. Например, транзиторная бакте­
риемия развивается в 85% случаев после экстракции зубов, в 17% -  
после разгрызания леденцов и в 25% -  во время чистки зубов. При 
транспищеводной эхокардиографии частота бактериемии составляет 
7,5%.
Транзиторная бактериемия возникает при различных эндоско­
пических исследованиях. Обычно она быстро исчезает без последст­
вий. Речь идет обычно о преходящих изменениях, выявляемых через 
5 мин, но не позднее 1 5 - 3 0  мин от начала эндоскопии.
Транзиторная бактериемия при «верхней» эндоскопии отмеча­
ется с частотой около 4-5%, ЭРПХГ -  5-15%. Ее вероятность повы­
шается до 42% при дилатации пищевода. При склеротерапии она со­
ставляет 5 -  31%. После ректального исследования и ректоскопии 
частота транзиторной бактериемии составляет 4,0% и 4,4% соответст­
венно, после бариевой клизмы -  10% . Однако клинический спектр 
этого осложнения варьирует от бессимптомной колонизации до ле­
тального исхода.
Инфекция при эндоскопических процедурах может развиться 
при реализации нескольких (основных) механизмов передачи ее воз­
будителей: от одного пациента к другому посредством загрязненного 
эндоскопа и ее последующей передачи пациенту. Кроме того, она 
может возникать при повышении чувствительность больных к возбу­
дителю. При осуществлении биопсии частота бактериемии не повы­
шается.
Перенос возбудителей инфекции при эндоскопии обусловлива­
ется неудовлетворительным обеззараживанием эндоскопов, возмож­
ным загрязнением их при автоматической обработке, невозможно­
стью очистить аппарат, несмотря на использование стандартных ме­
тодов дезинфекции.
В качестве инфекционного агента могут рассматриваться 
Salmonella species и Pseudomonas aeruginosa. В одном из наблюдений 
подтверждена передача вируса гепатита В. Относительно вируса ге­
патита С: в некоторых работах приводятся данные о выделении ДНК
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вируса даже после обработки инструмента. Передача вируса СПИД до 
сих пор не описана и при условии обработки аппарата невозможна.
Варианты биопсии в эндоскопических исследованиях
Различают следующие варианты биопсии в эндоскопических 
исследованиях:
• щипцовая биопсия -  самый распространенный вид биопсии в 
эндоскопии;
• петельная биопсия позволяет захватить значительно больше 
ткани, чем щипцовая биопсия;
• расширенная биопсия с рассечением и иссечением слизистой 
оболочки над опухолью или образованием;
• пункционная биопсия -  чаще применяют при лапароскопии. 
Также при заболеваниях легких и средостения;
• аспирационная биопсия -  обычно при исследовании бронхов;
• кюретажная и браш-биопсия -  в бронхопульмонологии и гине­
кологии. Производят щетками-скарификаторами и кюретками.
ИССЛЕДОВАНИЕ СЕКРЕТОРНОЙ ФУНКЦИИ 
ЖЕЛУДКА
В клинической практике при исследовании кислотопродукции 
желудка используются фракционный метод (аспирация желудочного 
сока) и внутрижелудочная pH-метрия. Беззондовые методы определе­
ния кислотности с помощью ионообменных смол по степени окраши­
вания мочи (ацидотест, гастротест и др.) не используются из-за низ­
кой информативности.
Исследование секреторной функции желудка фракционным
методом
Методика
Исследование проводится после 12-14-часового голодания.
1. Конец тонкого зонда следует поместить в глубине глотки на 
корень языка и предложить пациенту сделать несколько глотательных 
движений. Введение зонда до первой метки (50-55 см от слепого кон­
ца зонда) соответствует, как правило, нахождению его в области дна 
желудка, а продвижение до второй метки (70-75 см) соответствует 
области привратника.
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2. Глубина введения зонда рассчитывается следующим образом: 
из показателей роста пациента (в см) вычитается 100.
3. Сразу после введения зонда (не более 5 минут от момента 
введения) полностью извлекается 1-я порция -  содержимое желудка 
натощак.
4. Далее в течение часа проводить аспирацию базального секре­
та (по 5 минут через 10-минутные интервалы).
5. Ввести гистамин дигидрохлорид 8 мкг/кг (0,08 мг/10 кг) мас­
сы исследуемого подкожно (субмаксимальная стимуляция секреции), 
гистамин дигидрохлорид 25 мкг/кг или пентагастрин 6 мкг/кг (макси­
мальная стимуляция).
Примерный расчет дозы гистамина. При массе больного, равной 
70 кг, количество его будет следующим -  0,000008x70=0,00056 г или 
0,56 мл 0,1% раствора гидрохлорида гистамина.
6. Провести повторную аспирацию в течение часа.
Желудочное содержимое аспирируют (сначала натощак, потом
в течение часа извлекают базальный секрет сериями по 5 минут через 
10-минутные интервалы, затем после введения стимулятора секре­
ции).
При исследовании базальной секреции в качестве показателя 
используют ВАО (basal acid output) -  базальную кислотную продук­
цию в ммоль/ч. После максимальной стимуляции определяют МАО 
(maximal acid output) -  максимальную кислотную продукцию. За 1 
час максимальной гистаминовой стимуляции 1 млрд обкладоч- 
ных клеток выделяет 23 ммоль свободной соляной кислоты.
Применение в качестве стимуляторов желудочной секреции 
пищевых раздражителей (капустный отвар, мясной бульон) 
___________________ малоинформативно___________________
Применение в качестве стимулятора гастрина (или пентагастри- 
на) ценно тем, что доказана прямая корреляционная зависимость ме­
жду величиной стимулированной гистамином желудочной кислого- 
продукции и количеством (массой) G-клеток в слизистой оболочке 
желудка.
Анализ результатов фракционного исследования 
кислотопродукции
1. Количество желудочного содержимого натощак в норме со­
ставляет до 50 мл и увеличивается при язвенной болезни, гастрите с 
повышенной кислотопродукцией.
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2. Часовой объем желудочного сока в норме равен 50-100 мл.
3. Часовой объем желудочного сока, получаемый в ответ на 
субмаксимальную гистаминовую стимуляцию, варьирует в пределах 
от 100 до 140 мл, на максимальную стимуляцию -  180-200 мл. При 
ускоренном опорожнении желудка или при сниженной секреции его 
количество уменьшается.
4. Для расчета дебита соляной кислоты в миллимолях применя­
ют следующую формулу:
D = v,E1/1000 + v2E2/1000+ . . . ,
где: D -  дебит соляной кислоты (мМ); v -  объем порции желу­
дочного сока (мл); Е -  концентрация соляной кислоты в мМ на 1 л 
желудочного сока.



































2 .0 -3 .5 8 -1 4 1 8 -2 2 (2 6 )-
мужчины
13— 16 -  женщины
Установлено, что у здоровых мужчин в слизистой оболочке же­
лудка имеется 1.18х109 обкладочных клеток, у женщин -  0.84x10Ч. 
Примерно 50 млн обкладочных клеток за 1 ч вырабатывают при мак­
симальной стимуляции 1 мэкв соляной кислоты. Следует учитывать,
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что у женщин количество обкладочных клеток на 25-30% меньше, 
чем у мужчин, в связи с чем секреторный ответ на максимальную 
стимуляцию гистамином будет также на 25-30% меньше. Количест­
венное значение соляной кислоты в ммоль и мэкв совпадают, причем 
1 мэкв равен 36.5 мг соляной кислоты.
У здоровых мужчин МАО составляет 18-22 ммоль/ч, у жен­
щин -  13-16 ммоль/ч. При увеличении количества обкладочных кле­
ток примерно в 1.5 раза (гиперплазии) МАО у  мужчин превышает 
32-35 ммоль/ч, у  женщин -  22-26 ммоль/ч. В АО в этих случаях пре­
вышает 7  ммоль/ч. При атрофии слизистой оболочки желудка МАО 
у  мужчин составляет менее 4-5 ммоль/ч, у  женщин -  менее 2.5-3.5 
ммоль/ч.
В базальном периоде секреторный аппарат желудка у здорового 
человека находится в состоянии функционального покоя, «работает» 
около 15% париетальных клеток. За 12 ночных часов здоровый чело­
век вырабатывает 10—20 ммоль (365-730 мг) свободной соляной ки­
слоты. Высокий показатель ночной желудочной секреции составляет 
40-70 мммоль (1460-2500 мг), очень высокий -  свыше 70 ммоль (бо­
лее 2500 мг) хлористоводородной кислоты.
Длительные годы фракционный аспирационный метод исследо­
вания желудочной секреции был основным в терапевтической клини­
ке. Бесспорными достоинствами этого метода является возможность 
определять объем желудочной секреции, исследовать активность про­
теолитических ферментов желудочного сока, свойства желудочной 
слизи, содержание желчных кислот, других веществ (белка, органиче­
ских кислот, микроэлементов) и примесей (желчь, кровь, бактерии и 
проч.). В диапазоне pH 1.0-2.5 титрование желудочного сока является 
более чувствительным методом, чем определение pH в единицах.
СООТНОШЕНИЕ pH И ТИТРАЦИОННОЙ КИСЛОТНОСТИ
по Е.Ю.Линару, 1968; А.С.Логинову, А.А.Ильченко,1995
Титрационная ки­
слотность в ед 1 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100
pH 3.0 2.0 1.7 1.6 1.5 1.4 1.3 1.2 1.2 1.1 1.1
Недостатки аспирационного метода исследования кислото­
продуцирующей функции желудка: удаление желудочного сока на­
рушает нормальные условия работы желудка; провоцируется возник­
новение ДГР; кроме того, повышается секреторная функция желудка; 
часть содержимого теряется через привратник, исследование имеет 
низкую воспроизводимость; обычно невозможно определение ночной
3 1 2
секреции вследствие ее малого объема; отсутствие возможности 
оценки кислотообразования после приема пищи, т.е. в естественных 
физиологических условиях; невозможность проводить исследование в 
амбулаторных условиях; в слабокислой среде (рН>3.5) титрометриче­
ская шкала имеет низкую чувствительность, pH-метрическая шкала 
имеет в таких случаях преимущество.
Внутрижелудочная рН-метрия
Степень кислотности можно выразить в единицах pH, т.е. в виде 
отрицательного десятичного логарифма концентрации ионов водоро­
да:
РН = -  lg[H+],
Это означает, что рН=7 соответствует концентрации водородных 
ионов 0,0000001 ммоль/л, т.е. 1(Г7 ммоль/л, что бывает в чистой ней­
тральной воде.
Различают следующие разновидности внутрижелудочной рН- 
метрии:
•обычная кратковременная внутрижелудочная рН-метрия;
•продолжительная 24-х часовая внутрижелудочная рН-метрия 
(суточное мониторирование pH);
•рН-метрия с использованием радиокапсул;
•эндоскопическая рН-метрия.
Повышение pH на 1 ед. при использовании антисекретор- 
ных препаратов эквивалентно уменьшению кислотопродукции на 
90%, а концентрация Н+при этом уменьшается в 10 раз.
При стандартной схеме проведения кратковременной рН- 
метрии после введения зонда в желудок в течение 45 мин регистри­
руют базальный уровень pH, затем проводят стимуляцию желудочной 
секреции и опять записывают pH в течение 45 мин. В качестве стиму­
лятора секреции используют гистамин или пентагастрин по вышеопи­
санной методике.
Иногда при кратковременной pH-метрии используется щелочной тест 
Неллера в базальных и стимулированных условиях. При pH равном или выше 4.0 
ощелачиваюший тест не проводится. Щелочной тест заключается во введении че­
рез канал pH-зонда раствора 0.5 г питьевой соды в 30 мл кипяченой воды. Тест 
проводится через 20 мин после стабилизации pH в базальных условиях и через 45 
мин после введения стимуляторов. Данная методика позволяет получить пред­
ставление не только о концентрации (вернее, активности) водородных ионов в 
просвете желудка, но косвенно и о количестве желудочного сока, т.е. продукции 
соляной кислоты.
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ОЦЕНКА КИСЛОТОПРОДУКЦИРУЮЩЕЙ ФУНКЦИИ ЖЕЛУДКА 
ПРИ pH-МЕТРИИ (ИЗМЕРЕНИЯ В ОБЛАСТИ ТЕЛА ЖЕЛУДКА) 
по ЕЮ.Линару, 1968; Ю.Я.Лея, 1971; А.С.Логинову, А.А.Ильченко,1995
О ценка кислотопроду­




После m ax стимуля­
ции, величина pH
Гиперацидность 1.S и ниже 1.2 и ниже
Нормацидность 1.6-2.0 1.21-2.0
Гипоацидность 2.1-5.9 2.1-3.1
Сниженная реакция - 3.1-5.0
Анацидность выше 6.0 6.0 и выше
Показателем этого теста является щелочное время -  время от повышения 
pH после введения раствора соды до возвращения его к исходному уровню. В 
норме в теле желудка оно составляет от 15 до 30 мин. Снижение щелочного вре­
мени менее 15 мин свидетельствует о повышении дебита соляной кислоты (при 
язвенной болезни двенадцатиперстной кишки щелочное время обычно составляет 
7-10 мин), повышение более 30 мин -  о подавлении кислотообразования. После 
максимальной стимуляции желудочной секреции время щелочного теста состав­
ляет в норме 10-15 мин.
ОЦЕНКА КОМПЕНСАЦИИ ОЩЕЛАЧИВАНИЯ ПРИ рН-МЕТРИИ 
(ИЗМЕРЕНИЯ В ОБЛАСТИ АНТРАЛЬНОГО ОТДЕЛА ЖЕЛУДКА)
по А.С.Логинову, А.А.Ильченко,1995
Состояние ощелачива­




После шах стимуляции, ве­
личина pH
Компенсация более 5.0 более 6.0; если рН=4-6 -  сни­жение ощелачивающей функ­
ции
Субкомпенсация от 2 до 5 от 2 до 4
Декомпенсация менее 2 менее 2
При высоком уровне секреции соляной кислоты вместо щелочного теста 
можно проводить (в базальных или стимулированных условиях) атропиновый 
тест. При этом подкожно вводят 1 мл 0.1% раствора атропина сульфата и реги­
стрируют pH в течение I часа и более. Показателем этого теста является степень 
повышения pH в теле желудка. Если после введения атропина pH повышается бо­
лее, чем на 2.0 ед, ответ считается сильным, от 1.1. до 2.0 -  средним, от 0.5 до 1.0 
-  слабым, до 0.5 -  отрицательным.
Следует учитывать, что холинолитики мало влияют на концен­
трацию соляной кислоты в желудочном содержимом, в первую оче-
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редь снижая объем желудочной секреции. Можно применять тесты с 
другими антисекреторными препаратами, хотя при этом нормативы 
изменения pH будут другими.
На сегодняшний день наиболее адекватным и ценным методом 
изучения кислотопродукции желудка является 24-х часовая внутри- 
желудочная pH-метрия, когда, подобно холтеровскому мониториро- 
ванию в кардиологии, осуществляется запись pH в желудке пациента 
в течение суток. Этот метод позволяет получить чрезвычайно важную 
информацию и характере изменения pH в желудке в течение суток. 
Особую ценность представляют сведения о влиянии пищи и лекарст­
венных препаратов на pH в течение суток.
Для суточного мониторирования pH используется тонкий 
трансназальный зонд, который причиняет минимальный дискомфорт 
пациенту. Обычно используемый зонд толщиной 3 мм не влияет на 
частоту гастроэзофагеальных рефлюксов. Информация о динамике pH 
через одну секунду с пищеводного электрода и через 5-7 секунд с же­
лудочного электрода записывается специальным малогабаритным 
прибором (монитором). После суточной записи результаты расшиф­
ровывают и получают кривую изменения pH в течение суток, а также 
количественные характеристики pH. Во время записи пациент должен 
вести дневник, где отмечает прием пищи, медикаментов и проч.
Количество каналов при суточном мониторировании pH соот­
ветствует числу электродов на зонде. 2-х канальный зонд позволяет 
получать информацию о pH в пищеводе и теле желудка.
Внутрижелудочная pH-метрия является достаточно физиоло­
гичным, воспроизводимым методом, позволяет изучать концентра­
цию (активность) водородных ионов в различных точках пищевода, 
желудка и двенадцатиперстной кишки, однако не позволяет оценить 
объем желудочного секрета и продукцию соляной кислоты.
После еды у здоровых людей pH увеличивается до 3-5 за 
счет нейтрализующих и буферных свойств пищи.
Следует учитывать, что при обработке численных значений pH 
нельзя применять общепринятый статистический метод Стьюдента.
Относительные противопоказания к установке интраназально- 
го зонда: ринит, искривление носовой перегородки, полипы носа.
Противопоказания к введению желудочного зонда те же, что 
для ФЭГДС, а также: желудочное кровотечение (во время кровотече­
ния и в течение 10 суток после его завершения); аневризма аорты; 
ожоги; дивертикулы и стриктуры пищевода; тяжелые формы гипер­
тонической болезни, ИБС и сердечно-легочной недостаточности. До­
полнительными противопоказаниями к использованию гистамина и 
пентагастрина, как стимуляторов желудочной секреции, являются тя­
желые формы аллергических реакций в анамнезе, бронхоспазм, не­
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достаточность кровообращения Н-Ш ст, нарушения сердечного рит­
ма, выраженная гипотензия.
Дуоденальное зондирование: методика, оценка данных.
Методика трехфракционного дуоденального 
зондирования
1. Для дуоденального зондирования используется тонкий зонд с 
металлической оливой на конце. Дуоденальный зонд имеет три метки: 
у входа в желудок -  45 см, пилорический отдел желудка -  60 см и 
двенадцатиперстная кишка -  75 см.
2. Исследование проводится натощак.
3. Больному предлагается самому проглотить зонд после того, 
как медицинская сестра введет оливу до корня языка.
Глотки следует делать после глубоких вдохов.
Зонд лучше проходит при одновременном глотании воды или 
0,5% раствора соды.
При выраженном рвотном рефлексе можно произвести анесте­
зию корня языка и глотки 1% раствором дикаина.
4. Зонд ввести до первой метки, затем больного уложить на пра­
вый бок и подложить под него валик или подушку.
5. В течение 10-15 минут больной редкими глотательными 
движениями проглатывает зонд до второй метки.
6. Дальше зонд проходит в 12-перстную кишку самостоятельно 
в течение последующих 30-60 минут.
Содержимое желудка откачать шприцем и ввести в желудок 30- 
50 мл 0,5% ра-ра соды (для более быстрого прохождения зонда через 
привратник).
(В последнее время для дуоденального зондирования рекомен­
дуется двойной или двухканальный зонд. Это позволяет непрерывно 
откачивать желудочный сок, который не попадая в двенадцатиперст­
ную кишку, дает возможность через 2-й канал зонда получать дуоде­
нальное содержимое без примеси желудочного).
7. После попадания оливы зонда в 12-перстную кишку появля­
ется содержимое золотисто-желтого цвета. Эта порция обозначается 
буквой А.
8. Для получения пузырного рефлекса через дуоденальный зонд 
вводится 50 мл 25% раствора сернокислой магнезии.
Вводить раствор сернокислой магнезии следует довольно мед­
ленно -  в течение 30 с.
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(Кроме сернокислой магнезии можно использовать 30 мл расти­
тельного масла, 40-50 мл 10-20% раствора глюкозы, 10% раствор по­
варенной соли (30-40 мл), 50 мл 10% сорбита, концентрированные 
овощные соки (свекольный). Можно использовать внутримышечное 
введение питуитрина в количестве 1 мл или холецистокинина -  3 мг).
9. Примерно через 3-6 минут в кишечник начинает поступать 
густая темно-коричневая пузырная желчь -  порция В. В норме объем 
порции В равен равен 35-50 мл.
10. После опорожнения желчного пузыря вновь начинает выде­
ляться прозрачная желчь светло-золотистого цвета, которая обознача­
ется как «печеночная» желчь или порция С.
Методика хроматического дуоденального 
зондирования
Проводится с использованием метиленовой сини. Накануне ис­
следования больной принимает 0,15 г метиленовой сини в желатино­
вой капсуле в 19 часов, если дуоденальное зондирование будет про­
водиться в 9 утра (с момента приема метиленовой сини до начала ис­
следования должно пройти 14 часов). При выделении из печени мети­
леновая синь превращается в бесцветное лейкосоединение, которое в 
желчном пузыре вновь превращается в хромоген и окрашивает пу­
зырную желчь в сине-зеленый цвет, в то время как желчь А и С со­
держит лейкосоединение и окрашена в обычный желтый цвет. Это 
позволяет отличить пузырную желчь от других порций.
Методика многофракционного дуоденального 
зондирования
Данный метод позволяет оценить не только объем различных 
сегментов желчной системы, но и функциональное состояние отдель­
ных сфинктеров билиарного тракта.
Можно накануне дать метиленовую синь — пузырная желчь бу­
дет окрашена в сине-зеленый цвет.
1 этап -  время холедоха. В норме его продолжительность -  20- 
40 мин и выделяется 15-45 мл желчи. После окончания выделения 
желчи медленно (в течение 7 мин) вводится какой-либо раздражитель 
желчного пузыря и на 3 мин завязывается дуоденальный зонд.
2 этап -  время закрытого сфинктера Одди. На этом этапе желчь 
не выделяется. Продолжительность -  2-6 мин (до появления желчи). 
Если желчь появляется ранее, чем через 2 мин, это свидетельствует о 
гипертонии сфинктера Одди, если желчь не появляется свыше 6 ми-
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нут, это говорит о гипотонии сфинктера Одди или же о механическом 
препятствии в дистальном отделе холедоха.
3 этап -  время желчи дистального отдела холедоха (от начала 
открытия сфинктера Одди до появления в пробирке сине-зеленой пу­
зырной желчи. У практически здоровых лиц этот этап длится 2-4 мин 
и выделяется 3-5 мл желчи.
Эти три этапа составляют классическую порцию А дуоденаль­
ного исследования.
4 этап -  время желчного пузыря. Продолжительность его -  20- 
40 мин, выделяется 30-60 мл желчи. Опорожнение желчного пузыря 
идет вначале весьма интенсивно (до 4 мл в 1 мин), а затем постепенно 
затухает. Соответствует порции В.
5 этап -  время порции С -  определяется с момента выделения 
золотистой желчи (печеночной). Данный этап длится 20-25 мин, ко­
личество желчи превышает пузырную порцию, соответствует порции 
С.
Интерпретация результатов дуоденального 
зондирования
По результатам многофракционного дуоденального зондирова­
ния строится график. По оси абсцисс откладывается время желчевы- 
деления, по оси ординат- количество выделенной желчи.
За 1 час печень образует и выделяет 50-60 мл желчи, т.е. 
примерно 1 мл/мин.
Уменьшение количества желчи в порции А отражает патологию 
фатерова сосочка, сфинктера Одди, поджелудочной железы и т.д.
Объем пузырной желчи и время ее выделения характеризует 
размер и моторную функцию желчного пузыря.
Количество получаемой желчи в порции С отражает внешне­
секреторную функцию печени, весьма важную для жизнедеятельно­
сти организма и почти не учитывается в клинике. Увеличение количе­
ства желчи обычно наблюдается при гемолитической желтухе, язве 
12-перстной кишки, а уменьшение -  при паренхиматозной и механи­
ческой желтухах, холангитах, холециститах и др. заболеваниях.
Удельный вес желчи. Для порции А характерен удельный вес 
1,007-1,015, порции В -  1,016-1,035, С -  1,007-1,011.
Величина удельного веса отражает концентрацию плотных ве­
ществ в первую очередь билирубина. Снижение удельного веса в 
порции В указывает на снижение концентрационной способности 
желчного пузыря, которая характерна для воспалительного процесса. 
Увеличение удельного веса свидетельствует о сгущении желчи, что 
часто наблюдается при латентно протекающей желчно-каменной бо-
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лезни, при застойном желчном пузыре (гипо- и атоническая дискине­
зия желчного пузыря).
Реакция желчи. Порция А в норме имеет слабощелочную реак­
цию, В и С -  щелочную. Примесь желудочного сока меняет pH в кис­
лую сторону. Пузырная желчь имеет pH 6,5-7,5, а печеночная -  7,5- 
8,2. При воспалительных заболеваниях ЖКТ pH становиться кислой. 
При остром холецистите или резком обострении хронического холе­
цистита pH пузырной желчи может быть 4,0-4,5.
В норме все порции желчи прозрачные. Помутнение желчи за­
висит в основном от попадания в нее желудочного сока. При воспали­
тельных изменениях в желчных путях часто выпадают хлопья желчи.
При микроскопии желчи (должно быть не менее 15-20 про­
смотренных препаратов) обращают внимание на следующие элемен­
ты:
1. Клетки. 2. Кристаллические элементы.
3. Животные паразиты. 4. Бактерии.
В норме клеточных элементов нет. Могут быть единичные кри­
сталлические образования (кристаллы холестерина, билирубинатов 
кальция и жирных кислот).
ОЦЕНКА ДАННЫХ РАДИОИЗОТОПНОГО 
ИССЛЕДОВАНИЯ
Данный метод основывается на использовании препаратов, 
меченных радиоактивными изотопами. После введения этих 
препаратов в организм регистрируют накопление и движение 
изотопов в органе или системе с помощью специальных аппаратов -  
сканнеров и гамма-камер.
Радиоизотопное исследование печени
В основе исследования лежит способность печени избирательно 
поглощать бенгальскую розовую, меченную I13' и коллоидное золото 
(Аи198). При этом определяется ее функциональная активность.
Исследование проводится следующим образом. Больному в ве­
ну вводится стерильный раствор бенгальской розы (на физиологиче­
ском растворе) в количестве 0,5-1,0 мл. Это соответствует 5-10 мкКи. 
Время, за которое половина введенного препарата поглощается пече­
нью составляет 8-15 мин. При заболеваниях печени захват радиоак­
тивного вещества уменьшается.
Для проведения сканирования больному вводят меченную Г131 
бенгальскую розу в дозе 3 мкКи на 1 кг веса. Через 30 минут начина­
ют регистрацию радиоактивности над областью печени. Можно про-
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вести указанное исследование с радиоактивным коллоидным золотом. 
Оно накапливается в печени медленнее, и его регистрацию начинают 
проводить через 24 часа. Этот препарат концентрируется в селезенке, 
что позволяет получить одновременно сканограмму и этого органа. 
Счетчик передвигается рядами над печенью, а на бумаге черточками 
или разными красками (красным более частые, а синим или черным 
более редкие), или просто цифрами, прямо указывающими число им­
пульсов над данным участком паренхимы органа.
Радиоизотопное исследование поджелудочной железы
В основе метода лежит высокая степень поглощения поджелу­
дочной железой некоторых аминокислот, в частности селенметиони- 
на, меченного радиоактивным Se75.
Накануне исследования больной не получает ужин. В день ис­
следования утром дают богатый белками завтрак (200 г вареного не­
жирного мяса, два стакана кипяченого молока). Через час после зав­
трака внутривенно медленно вводят селенметионин в дозе 3,5 мкКи 
на 1 кг веса больного. Через 15 минут после введения приступают к 
сканированию. Уменьшение или отсутствие радиоактивности на всей 
сканограмме или на отдельных ее участках свидетельствует о диф­
фузном или локальном поражении поджелудочной железы.




Анатомия и нормативы размеров печени и селезенки
Печень располагается в верхнем отделе брюшной полости, за­
нимает правое подреберье и эпигастрий, заходя левой долей в левое 
подреберье. Печень имеет сверху неправильную куполообразную 
форму, снизу -  вогнутую. Различают верхнюю (диафрагмальную) по­
верхность печени, соприкасающуюся с диафрагмой и нижнюю, вис­
церальную, соприкасающуся с органами брюшной полости. Передний 
(нижний) край печени острый, задний -  закругленный. На эхограмме 
хорошо определяется эхогенная капсула, покрывающая паренхиму 
печени. В задне-диафрагмальных отделах капсула в обычных услови­
ях не визуализируется. Наибольшая часть поверхности печени покры­
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та висцеральным листком брюшины, за исключением задней части, 
правая половина которой соприкасается непосредственно с диафраг­
мой. Брюшина переходит с печени на желудок и верхнюю часть две­
надцатиперстной кишки в виде малого сальника, который включает 
печеночно-желудочную и печеночно-дуоденальную связки. В число 
брюшинных связок входят печеночно-почечная и венечная связки.
Серповидной связкой, представляющей собой переход брюши­
ны с верхней поверхности печени на диафрагму, печень разделяется 
на правую и левую доли. На висцеральной поверхности печень разде­
ляется на доли левым передне-задним углублением, в котором спере­
ди находится круглая связка печени, представляющая собой облите- 
рированную пупочную вену, которая у плода входит в портальную 
вену. Круглая связка печени хорошо видна на эхограмме эхогенная 
округлая структура (при косом и поперечном сканировании) и являет­
ся ориентиром границы левой доли печени. Иногда круглая связка да­
ет акустическую тень или дистальное ослабление эхосигнала. При 
продольном сканировании связка имеет вид эхогенного тяжа, идуще­
го в кранио-каудальном направлении снизу вверх. В задней части ле­
вого передне-заднего углубления расположена венозная связка, кото­
рая представляет собой фиброзный тяж с облитерированным веноз­
ным протоком Аранция. Венозная связка видна как короткая эхоген­
ная структура при продольном сканировании печени вдоль нижней 
полой вены.
Правое продольное углубление спереди обозначается как ямка 
желчного пузыря, сзади формируется бороздой нижней полой вены. 
Между правым продольным углублением и левым продольным уг­
лублением на висцеральной поверхности располагаются квадратная 
доля (спереди) и хвостатая доля (сзади). Поперечная борозда является 
ложем для печеночной артерии, воротной вены, в связи с чем называ­
ется воротами печени. Ворота печени располагаются между квадрат­
ной и хвостатой долями. В хвостатой доле имеется хвостатый отрос­
ток, который визуализируется на эхограммах сзади от ворот печени, 
впереди нижней полой вены. Висцеральной поверхностью печень со­
прикасается с прилегающими к ней органами. К левой доле печени 
примыкают кардиальная часть желудка и брюшная часть пищевода. 
На поверхности правой доли оставляют вдавления ободочная кишка, 
правые почка и надпочечник. На ультразвуковом изображении печени 
вдавление ободочной кишки не различается. F.Weill описал эхогра­
фические анатомические неровности около верхнего полюса правой 
почки, выпуклость на передней поверхности печени, где орган выхо­
дит из-под ребер, выбухание хвостатой доли около нижней полой ве­
ны, аналогичную выпуклость перед брюшной аортой за счет квадрат­
ной доли печени.
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Печень имеет двойное кровоснабжение из воротной вены и соб­
ственной печеночной артерии, которые входят в ворота печени между 
листками печеночно-двенадцатиперстной связки. Воротная вена об­
разуется при слиянии селезеночной вены и верхней мезентериальной 
вены, несущей кровь от желудка и кишечника. В области ворот на 
эхограмме визуализируются воротная вена (сзади), кпереди ее пере­
секает собственная печеночная артерия, спереди от которой располо­
жен общий желчный проток. Собственная печеночная артерия делит­
ся на правую и левую ветви, а от них начинаются артерии сегментов. 
Воротная вена образует воротный синус, из которого берут начало 
правая и левая ветви и поперечная часть хвостатой доли печени, ко­
торые, в свою очередь, распадаются на ветви портальных вен сегмен­
тов, а затем, путем 6-7 порядков ветвления -  на междольковые ветви. 
Венозная кровь, оттекающая из печени, собирается в печеночные ве­
ны, которые укрупняясь, в количестве 3-4 выходят из печени и туг же 
впадают в нижнюю полую вену. Иногда на эхограммах создается впе­
чатление непосредственного впадения ветвей печеночных вен в ниж­
нюю полую вену в пределах самой печени.
В связи с успехами хирургии печени важное значение имеет 
представление о сегментарном строении печени. Общепринята схема 
сегментарного строения печени по Куино (C.Couinaud). 1 сегмент 
соответствует хвостатой доле. Остальные семь сегментов идут 
один за другим по контуру печени в направлении, обратном часо­
вой стрелке (если смотреть на висцеральную поверхность пече­
ни). II сегмент расположен в передней части левой доли, 111 -  в 
задней. IV сегмент печени соответствует квадратной доле. V, VI, 
VII и VIII сегмент соответствуют правой доле печени. V сегмент 
расположен латерально от ложа желчного пузыря. VI сегмент за- 
нимет латеральную и нижнюю переднюю часть печени, VII сег­
мент -  латеральную заднюю часть печени, VIII сегмент («языч­
ковый») -  верне-заднюю часть правой доли печени. Квадратная и 
хвостатая доли печени составляют ее медиальный сегмент. Относи­
тельным подспорьем в определении сегмента является выделение его 
центральной зоны по ветви воротной вены.
В норме нажний край правой доли печени находится примерно 
на уровне правой реберной дуги, выступая на 1-2 см по среднеклю­
чичной линии и до 6 см -  по срединной линии. Опущение неувели- 
ченной печени возможно при астматическом бронхите, бронхиальной 
астме, массивном плеврите. Высокое расположение печени может 
быть при метеоризме, резекциях правого легкого и проч. При нор­
мальной печени угол нижнего края левой доли составляет около 30°, 
не превышая 45°, угол нижнего края правой доли составляет менее 
75°.
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Размеры правой доли следует проводить по среднеключичной 
линии. Считается, что косой вертикальный размер правой доли пече­
ни имеет величину у здоровых людей до 150 мм, высота (краниокау- 
дапьный размер) -  от 85 до 125 мм, высота левой доли до 100 мм, 
толщина (переднезадний размер) правой доли -  до 110-125 мм, тол­
щина левой доли -  до 60-80 мм, по другим данным -  до 50-60 мм. 
B.B.Gosink и C.E.Leymaster обнаружили, что при нормальной печени 
вертикальный размер на продольной эхограмме по среднеключичной 
линии от купола до наиболее удаленной каудальной точки печени со­
ставляет не более 13 см, гепатомегалия имеет место, если данный 
размер равен или превышает 15.5 см, при этом точность диагностики 
гепатомегалии составила 87%. Размеры хвостатой доли в норме: дли­
на 6-7 см, толщина -  1,5-2 см, размеры папиллярного отростка со­
ставляют 0.8-3.9 см. Отношение толщины правой доли к левой в нор­
ме больше 1.3. На поперечной эхограмме отношение ширины хвоста­
той доли к ширине правой доли на той же линии у здоровых людей 
меньше 0.55.
В детском возрасте высота правой доли печени составляет к 5 
годам 4 см, 7 -  5 см, 9 -  6.2 см, 1 2 - 8  см, 15 -  10 см и более, соответ­
ствуя в дальнейшем биометрическим показателям взрослых.
Длина печени на эхограммах в поперечной плоскости составля­
ет 17 (14-19) см, правой доли -  13 (11-15) см. При всей кажущейся 
простоте ответа на вопрос о наличии даже незначительной гепатоме­
галии, при УЗИ сделать это весьма непросто, т.к. приводимые в лите­
ратуре данные о размерах печени отличаются, применяемые методи­
ки измерения также не являются идентичными. Кроме того, размеры 
органа зависят от конституции, роста, возраста обследуемых, глубины 
вдоха, во время которого регистрировалась эхограмма. Поэтому в 
случаях, когда печень имеет пограничные размеры, или близкие к та­
ковым, нецелесообразно делать заключение о величине органа, а дос­
таточно указать цифровое значение, например вертикальный размер 
правой и левой долей печени.
В норме печень имеет слабоинтенсивную гомогенную мелко­
зернистую структуру паренхимы, на фоне которой визуализируется 
сосудистая сеть и желчевыводящие протоки в виде трубчатых струк­
тур, причем мелкие ветви воротной вены имеют диаметр до 1 мм. 
Эхогенность паренхимы печени здорового человека несколько выше 
эхогенности паренхимы почки. Следует учитывать, что эхогенность 
хвостатой доли иногда выглядит пониженной из-за повышенного по­
глощения и отражения ультразвука круглой связкой, воротами пече­
ни, а также из-за относительно хуже развитой сосудистой системы 
хвостатой доли.
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Система портальной вены хорошо отличается от печеночных 
вен. Воротная вена и ее ветви обладают эхогенной стенкой, которая 
практически не видна у  печеночных вен. Кроме того, печеночные ве­
ны наибольшего диаметра расположены около нижней полой вены, 
портальной -  около ворот печени. Диаметр печеночных вен изменяет­
ся при дыхании, внутрипеченочных портальных -  нет.
В норме диаметр воротной вены составляет 8-12 мм, по другим 
данным -  до 14 мм. Общепризнано, что диаметр ствола воротной бо­
лее 14 мм свидетельствует о портальной гипертензии. Диаметр ворот­
ной вены не зависит от фазы сердечного цикла, дыхание незначитель­
но влияет на диаметр просвета сосуда. Воротная вена делится на пра­
вую и левую долевые ветви. Правая ветвь идет горизонтально и видна 
при поперечном сканировании, левая -  вентрально и определяется 
при сагиттальном срезе. Сегментарные ветви воротной вены распо­
ложены в центральных отделах сегментов печени. Сегментарные вет­
ви делятся на субсегментарные и т.д.
При оценке состояния портальной системы необходимо иссле­
дование верхней мезентериальной вены, селезеночной вены, а также 
селезенки. Селезеночная вена располагается вентрально от больших 
сосудов позади поджелудочной железы. Диаметр (просвет) селезе­
ночной вены составляет 8-10 мм на вдохе и 4-6 мм на выдохе. Верх­
няя брыжеечная вена (ВБВ) имеет просвет 8-11 мм на вдохе и 4-6 мм 
на выдохе. Очень важно оценить изменение диаметра портальных вен 
при глубоком вдохе и ненапряженном выдохе. При портальной ги­
пертензии изменение диаметра сосудов при дыхании уменьшается 
раньше, чем происходит существенное увеличение диаметра порталь­
ных сосудов. Наиболее надежные результаты получаются при оценке 
дыхательной модуляции ВБВ. Если на выдохе просвет верхней 
брыжжеечной вены или селезеночной вены уменьшается в 2 раза 
и более, портальной гипертензии нет.
Скорость кровотока в воротной вене составляет в норме 15- 
20 см/с, хотя возможны довольно значительные индивидуальные ва­
риации.
Селезенка в норме имеет равномерную структуру паренхимы, 
не выступает из-под края реберной дуги, размеры длинника доходят 
до 10-11 см, толщину -  до 4-5 см, площадь продольного сечения -  до 
40 см2. В связи с вариабельностью формы селезенки, более удобна 
оценка размеров органа по площади сечения, причем обычно исполь­
зуют так называемый селезеночный индекс -  произведение толщины 
селезенки в области ворот (в месте выхода селезеночной вены) на 
расстояние от полюса селезенки до точки отсчета в области ворот. В 
норме селезеночный индекс у взрослых не превышает 20 см2.
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Печеночные вены обычно представлены как крупными магист­
ральными стволами -  правым, средним и левым, так и мелкими вет­
вями. Как уже было отмечено, печеночные вены как бы не имеют 
стенки, что хорошо отличает эти сосуды от портальных вен на эхо­
грамме. Внутренний контур печеночных вен ровный. На расстоянии 2 
см от устьев печеночные вены имеют диаметр 6-10 мм. Нижняя полая 
вена на участке прилегания ее к печени выглядит в виде трубчатой 
структуры, просвет которой достигает 20-25 мм и изменяется при ды­
хании, в некоторой степени -  в связи с фазами сердечной деятельно­
сти.
Печеночная артерия визуализируется в области ворот печени 
как трубчатая структура диаметром 4-6 мм, с эхогенными стенками, 
расположена артерия выше и несколько вправо от ствола воротной 
вены.
Внутрипеченочные протоки в норме не видны, они расположе­
ны над веточками портальных вен. Визуализация внутрипеченочных 
протоков у здоровых людей возможна начиная с места слияния пра­
вого и левого печеночного протока.
Портальная гипертензия
Давление в портальной системе определяется периферическим 
сопротивлением сосудов, величиной объемного кровотока от желудка 
и кишечника и давлением в нижней полой вене. В норме давление в 
крупных портальных сосудах составляет 3-13 мм рт. ст.
Различают внутрипеченочную, препеченочную и постпеченоч­
ную портальную гипертензию.
Внутрипеченочная портальная гипертензия подразделяется 
на пресинусоидальную, синусоидальную и постсинусоидальные фор­
мы.
Причины пресинусоидальной формы внутрипеченочной пор­
тальной гипертензии (по Seitz et ai ):
•резко выраженная спленомегапия без заболевания печени как 
такового;
•миелопролиферативные и лимфопролиферативные заболева­
ния;





♦ранняя стадия первичного билиарного цирроза печени; 
•шистосомоз;
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Причиной постсинусоидальной формы внутрипеченочной 
портальной гипертензии является веноокклюзионная болезнь.
В результате развития внутрипеченочной портальной гипертен­
зии вследствие цирроза печени открываются портосистемные колла­
терали и развивается гиперкинетический тип центральной гемодина­
мики.
•врож денны й фиброз печени.
Ультразвуковые признаки портальной гипертензии 




•утолщение стенки желчного пузыря и желудка; 
•портокавальные коллатерали; реканализация пупочной вены; 
•замедление и реверсия портального кровотока;
•портальный тромбоз (если он имеется).
При циррозе печени отмечается нерегулярный калибр внутри- 
печеночных портальных сосудов, повышение перипортальной эхо- 
генности, расширение печеночной артерии.
Портокавальные анастомозы при внутрипеченочной 
портальной гипертензии.
Краниально направленный дренаж:
•гастроэзофагапьные коллатерали из левой желудочной вены и 




•коллатерали между печенью и селезенкой, диафрагмой; группа 




•параумбиликальные вены, (синдром Крювелье фон Баумгарт­
нера -  портоумбиликальный-подвздошный шунт); 
•желудочно-селезеночные вены;
•селезеночно-почечные вены;
•коллатерали между верхней и нижней брыжеечными венами; 
•коллатерали с геморроидальными венами.
Портальная гипертензия вследствие препеченочного
блока
Портальная гипертензия вследствие препеченочного блока 
(препеченочная форма) развивается обычно в результате тромбоза 
или, реже, стеноза воротной, селезеночной или верхней мезентери­
альной вены.
Причины тромбоза портальных вен:
•острый панкреатит;





•другие опухоли, прежде всего, желудочно-кишечного тракта, 
желчного пузыря и желчных протоков, прилежащих органов, прорас­
тающие стенку портальных вен и(или) вызывающие ДВС-синдром; 
•травма
•абдоминальная инфекция (аппендицит, перихолецистит, гной­
ные послеоперационные осложнения), а также инфекционные болез­
ни;





•повышение свертывания крови или дефицит 
противосвертывающей системы (тромбоцитоз, эритремия, дефицит 




«Сегментарная» портальная гипертензия вследствие изолиро­
ванного тромбоза селезеночной вены обычно возникает вследствие 
заболеваний поджелудочной железы (острый панкреатит или рак), 
реже -  в результате опухолей почек, надпочечников, желудка, кишеч­
ника, цирроза печени, спленэктомии, гематологических заболеваний, 
ретроперитониального фиброза и проч. Иногда тромбоз портальной 
вены предшествует тромбозу селезеночной вены. После тромбоза се­
лезеночной вены формируются анастомозы гепатопетальные (крани­
альные -  с панкреатодуоденальными венами, короткими венами же­
лудка, левой желудочной веной, каудальные -  с верхней брыжеечной 
веной, желудочно-сальниковой веной, сальниковыми венами и др.) и 
гепатофугальные (краниальные — с пищеводными венами, каудальные 
— с нижней брыжеечной веной).
Если тромбируется левая желудочная вена, развиваются вари­
козное расширение вен пищевода, если левая желудочная вена прохо­
дима, развиваются варикозные изменения в дне желудка.
Ультразвуковая диагностика тромбоза селезеночной вены
Ультразвуковая диагностика тромбоза селезеночной вены осно­
вывается на:
1. Обнаружении образования (тромба) в просвете селезеночной 
вены, причем сначала тромб невысокой эхогенности;
2. Отсутвии кровотока в селезеночной вене;
3. Наличии анастомозов и спленомегалии. Следует учитывать, 
что спленомегалии при тромбозе селезеночной вены наблюдается 
только в половине случаев.
Тромбоз воротной вены
Считается, что тромбоз воротной вены сопровождается яркой 
клинической картиной (боль, асцит, спленомегалия, может быть жел­
туха и кровотечение).
Гепатопетальные коллатерали располагаются в малом сальнике, 
в области головки поджелудочной железы, двенадцатиперстной киш­
ки. Особенно наглядно при ультразвуковом исследовании прослежи­
вается парапортальная группа коллатералей, образуя «каверному» -  
кавернозную трансформацию портальной вены.
Гепатофугальный отток при тромбозе воротной вены происхо­
дит в краниальном направлении в левую желудочную вену и(или) ко­
роткие вены желудка, реже в межпозвоночные вены и другие вены 
задней брюшной стенки, каудально -  через спленоренальные шунты, 
диафрагмальную вену, нижнюю брыжеечную вену. Варикозные рас­
ширения вен наблюдаются в области дна желудка, кардии и пищево­
да.
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1. Окклюзия портальной вены (ствола или ветвей) на фоне 
неизмененной или пораженной опухолью печени;
2. Изменения прилежащих органов (острый панкреатит, рак 
поджелудочной железы) или отсутствие таковых;
3. Коллатерали
• пери- и ретрогастральные (желудочносальниковые вены, левая 
желудочная вена, варикозные расширения дна);
• интра- и перипанкреатические (часто описываемые как «пан­
креатические кисты»);
• в гепатодуоденальной связке (парапортальные коллатерали);
• в ложе желчного пузыря и в стенке желчного пузыря;
• в дуоденальной стенке;
4. Спленомегалия выявляется в 50% случаев, асцит бывает 
очень редко.
Портальная гипертензия вследствие постпеченочного блока
Портальная гипертензия вследствие постпеченочного блока 
развивается при тромбозе печеночных вен (венооклюзионная болезнь, 
синдром Бадда-Киари).
Венооклюзионная болезнь характеризуется облитерацией мел­
ких печеночных вен и венул без поражения более крупных печеноч­
ных стволов. Этиология: отравление афлатоксинами, алкоголем, аза- 
тиоприном, противоопухолевыми препаратами, воздействии радиаци­
ей. Встречается также у детей на Ямайке. Заболевание вызывает нек­
роз гепатоцитов, ишемию синусоидальных клеток. Приводит к фор­
мированию портальной гипертензии с циррозом печени или без тако­
вого. Иногда протекает в форме острой печеночной недостаточности.
Синдром Бадда-Киари развивается в результате тромбоза 
основных печеночных вен. Этиология: гиперкоагуляционные
состояния, травма живота, прием оральных контрацептивов, 
локализованные в области печеночных вен опухоли, беременность. 
Клинические проявления: боль в животе, больше в правом 
подреберье, большая гладкая болезненная печень, резистентный к 
терапии асцит, умеренная желтуха.
Особенности ультразвуковой картины при
препеченочном блоке
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1. Значительное увеличение хвостатой доли, иногда она сдавли­
вает нижнюю полую вену.
2. Через несколько недель после тромбоза печеночных вен по­
следние могут выглядеть как неровные эхогенные тяжи соответст­
вующей локализации.
3. При тромбозе мелких печеночных вен крупные печеночные 
вены могут спадаться й быть невидимыми.
4. Веновенозные и портовенозные коллатерали.
5. Асцит.
Интерпретация эхографических изменений при диффузной 
патологии печени
При диффузной патологии печени наиболее часто встречаю­
щимся признаком является диффузное повышение эхогенности па­
ренхимы печени.
Причины диффузного повышения эхогенности печени
• Жировой гепатоз




• Милиарный гранулематоз при туберкулезе
• Гликогеноз, синдром Гоше, непереносимость фруктозы,
• Инфекционный мононуклеоз, бруцеллез
• Синдром Рея (гепатоцеребральный синдром, развивающийся у де­
тей после приема аспирина при гриппе или ветряной оспе. Прояв­
ляется лихорадкой, рвотой, комой, отеком головного мозга, судоро­
гами, гиперпное, гепатомегалией, гипогликемией, гипераммоние- 
мией).
•  Болезнь Вильсона-Коновалова
•  Гемохроматоз
Ультразвуковая картина при острых гепатитах 
Форма органа при средней тяжести заболевания существенно 
не меняется, контуры остаются ровными, четко очерченными. Края 
острые, иногда могут закругляться.
Особенности ультразвуковой картины при
постпеченочном блоке
330
Размеры обычно увеличиваются, равномерно или несколько 
больше за счет правой доли. При остром алкогольном гепатите (ОАГ) 
увеличение больше за счет толщины. Эхографические отличия ОАГ 
от ОВГ обусловлены фоном изменений (стеатоз) при ОАГ.
Структура паренхимы при остром вирусном гепатите (ОВГ):
•  становится гипоэхогенной («темной») различной степени вы­
раженности,
•  на фоне гипоэхогенной паренхимы которой выделяются сосу­
ды, т.к. стенка сосудов кажется эхогенной -  симптом выделяющихся 
сосудов;
• паренхима может быть неравномерной различной степени вы­
раженности;
• при некрозах определяются гипо- и анэхогенные участки пе­
чени с нечеткими контурами, неправильной формы и неоднородной 
внутренней структурой;
• может бьггь не изменена.
При ОВГ: капсула печени дифференцируется лучше, чем в нор­
ме. Контур диафрагмы отчетливо визуализируется, гиперэхогенный, 
т.е. дистальное затухание отсутствует. При ОАГ дистальное затухание 
характерно.
При остром алкогольном гепатите эхогенность паренхимы по­
вышена.
Печеночные вены сужены, при ОАГ к тому же плохо визуали­
зируются. Дифференциация вен от паренхимы при ОВГ отчетливая, 
при ОАГ затруднена.
При ОВГ в 50% случаев отмечается увеличение селезенки, че­
рез 3-6 месяцевв селезенка увеличена только у 8-10% больных. Аб­
доминальная лимфаденопатия (печеночная группа лимфатических уз­
лов) выявляется у 50-70% ОВГВ и ОВГС. При ОАГ изменений селен­
ии и ЛУ обычно не наблюдается.
Диаметр воротной и селезеночной вен у 80% больных ОВГ в 
пределах нормы. Портальная гипертензия сочетается со сппеномега- 
лией. Обычно портальная гипертензия носит транзиторный характер. 
При ОАГ портальные сосуды не расширены.
Ж елчный пузырь у всех больных ОВГВ и у половины больных 
ОВГС имеет утолщение стенки. При ОВГА таких изменений нет. При 
ОВГВ желчный пузырь спавшись, а при ОВГ А -  увеличен в объеме 
примерно в75% случаев, определяется sludge.
У половины больных ОВГВ и ОВГС эхогенность поджелудоч­
ной железы снижена (отек).
При тяжелом течении ОВГВ выявляется транзиторный мини­
мальный асцит.
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При регрессии воспаления эхогенность паренхимы повышается, 
повышение эхогенности и увеличение размеров остаются в правой 
доле дольше, чем в левой. Нормализация размеров печени происходит 
при ОВГ на 5-6 месяце от начала заболевания.
Ультразвуковая картина при хронических гепатитах
При хроническом гепатите с минимальной активностью увели­
чение размеров наблюдается в 85-90% случаев, которое происходит 
как за счет правой, так и обеих долей печени. Край печени заострен.
Эхоструктура паренхимы изменена до 90% случаев -  отмечает­
ся незначительое, иногда неравномерное повышение эхогенности пе­
чени. При ХВГС эхогенность паренхимы выше, чем при ХВГВ. 
Вследствие повышенного звукопоглощения возможно ухудшение ви­
зуализации диафрагмы.
Почти у трети больных при вирусном ХГ отмечается дискине­
зия желчного пузыря.
При хроническом гепатите с умеренной и высокой активностью 
увеличение размеров наблюдается всегда, возможно увеличение хво­
статой доли.
Изменения паренхимы печени (неравномерное повышение эхо­
генности), как правило, имеются. Отмечается уменьшение диаметра 
печеночных вен, утолщение их стенок..
При аутоммунном хроническом гепатите или хроническом 
вирусном гепатите с аутоимунным компонентом отмечается увеличе­
ние ЛУ печеночной группы. ЛУ имеют продолговатую форму, низ­
кую эхогенность.
Ультразвуковая картина при жировом гепатозе
Выделяют диффузную, локальную (поражение крупных участ­
ков) и очаговую формы жирового гепатоза. Форма печени при жиро­
вом гепатозе не нарушается, контуры ровные, край закруглен. Разме­
ры органа увеличены. Эхогенность паренхимы повышается, увеличи­
ваясь по мере прогрессирования заболевания. При «чистом» жировом 
гепатозе, т.е без стеатогепатита и трансформации в цирроз признаки 
портальной гипертензии и спленомегалия отсутствуют.
Цирроз печени
Эхографическая картина цирроза печени во многом зависит от 
варианта и стадии заболевания.
Наиболее достоверны следующие признаки цирроза печени.
• Изменение размеров печени. Сначала -  гепатомегапия, затем -  
атрофия, преимущественно правой доли.
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• Увеличение хвостатой доли, толщина ее составляет более 4 
см.
• Увеличение нижнего края печени более 75° для правой доли 
печени и 45° для левой доли при увеличении печени.
• Острый нижний край при атрофии печени.
• Бугристость поверхности печени за счет узлов регенерации 
(при микронодулярном циррозе может отсутствовать). Находящиеся 
рядом большие узлы регенерации создают «бифокальную» поверх­
ность. В случае подкапсульного расположения мелких узелков воз­
можен «симптом пунктирной линии» («dotted line sign», Di Lelio et al., 
1979), который проявляется неровным и прерывистым изображением 
капсулы печени.
• Изменение структуры печеночной паренхимы. Один из самых 
достоверных признаков, но субъективен, зависит от опыта исследова­
теля. Эхогенность паренхимы обычно умеренно повышена, хотя мо­
жет быть как значительное повышение при формировании цирроза на 
фоне жирового гепатоза, так и слегка пониженная при сопутствую­
щей правожелудочковой недостаточности. При повышении эхогенно- 
сти эхосигнал ослабляется, но диафрагма обычно визуализируется, 
т.к. резкого затухания эхосигнапа нет. Более специфичны для цирроза 
печени изменения печеночной структуры, которая становится зерни­
стая, диффузно неоднородная, более гетерогенная, чем в норме. Мел­
кий сосудистый рисунок не прослеживается в такой степени, как у 
здоровых людей.
• Спленомегалия. Иногда (5-10% больных) спленомегапия от­
сутствует, чаще селезеночный индекс превышает верхнюю границу 
нормы (20 см2).
•  Признаки портальной гипертензии.
•  Повышение перипортальной эхогенности, расширение пече­
ночной артерии.
• При циррозе печени отмечается нерегулярный калибр внутри- 
печеночных портальных сосудов.
•  Гипоальбуминемический отек стенки желчного пузыря, же­
лудка, кишечника.
• На конечной стадии наблюдается асцит. При асците цирроти­
ческого генеза стенка желчного пузыря равномерно утолщена до 5-10 
мм, в то время как при асците за счет канцероматоза брюшины -  ос­
тается тонкой (2-3 мм).
•  В случае активного аутоиммунного процесса при циррозе пе­
чени наблюдается увеличение регионарных лимфатических узлов, 
иногда до больших размеров, когда длина достигает 50-60 мм. Форма 
ЛУ у таких больных продолговатая, отношение длинника к попереч-
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нику превышает 2, в отличие от случаев злокачественной опухоли с 
метастазированием, когда ЛУ имеют округлую форму.
Узлы регенерации макронодулярного цирроза печени можно 
отличить от начальной стадии цирроза-рака только гистологически. 
Узлы при циррозе печени могут быть различных размеров и структу­
ры: гипер-, гипо- и изоэхогенными. В последнем случае при циррозе 
печени признаком макронодулярных изменений является неровный, 
бугристый контур печени. Симптом гипоэхогенного ободка вокруг 
узла при циррозе печени отсутствует, иногда имеется симптом «скор­
лупы» -  тонкий эхогенный периферический ободок, причем изредка 
эхогенные ободки множественные, в виде концентрических окружно­
стей, что является патогномоничным признаком узла регенерации. 
Проведение ультразвуковой диагностики макронодулярного цирроза 
печени обычно сложностей не вызывает, но следует учитывать, что на 
фоне цирроза печени нередко развивается гепатома и достоверное 
разграничение неозлокачествленного узла регенерации и цирроза- 
рака является прерогативой гистологического исследования.
Очень сложен для дифференциальной диагностики вариант 
диффузного метастазирования и цирроза печени с выраженной гете­
рогенностью паренхимы. Гепатомегалия наблюдается в обоих случа­
ях. Узлы регенерации при циррозе весьма полиморфны, однако при 
всем их многообразии не удается найти типичного метастаза с «halo 
sign». При ЦЦК узлы регенерации бессосудистые или малососуди­
стые.
Следует помнить, что для постановки диагноза цирроза печени 
необходимо проанализировать клинические и параклинические дан­
ные. Цирроз печени, в свою очередь, необходимо дифференцировать 
с рядом заболеваний, сопровождающихся гепатомегалией.
Интерпретация эхографических изменений при 
очаговой патологии печени
Очаговые изменения печени могут быть вызваны как опухоле­
вым процессом, так и другими причинами неопухолевой природы.
Эхографическая симптоматология первичного рака печени
Ультразвуковая картина первичного рака печени характеризует­
ся наличием одиночного или множественных очагов в печени. Отме­
чается локальное изменение структуры и контура печени.
В литературе описаны различные варианты структуры очагов 
поражения при раке печени. На ранней стадии заболевания, при раз­
мерах опухоли до 5 см, первичный рак печени практически невоз­
можно эхографически дифференцировать от прочих очаговых изме-
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нений печени. Опухоль при таких размерах имеет обычно понижен­
ную эхогенность, реже — изоэхогенную или умеренно эхогенную 
структуру. При размерах очага до 5 см его контур может быть ров­
ный. При увеличении размеров опухоли гипоэхогенная структура ме­
няется на эхогенную.
В.В.Митьков (1997) выделяет следующие эхографические фор­
мы гепатоцеллюлярного рака:
I. Узловая форма гепатоцеллюлярного рака печени.
1.1. Одиночное узловое образование пониженной эхогенности. 
Структура образования обычно однородная, контуры четкие.
1.2. Одиночное узловое образование средней эхогенности с не­
четкими гиперэхогенными тяжами преимущественно в центральной 
части образования.
1.3. Одиночное узловое образование смешанной эхогенности с 
диффузно-неднородной внутренней структурой и чаще гипоэхоген- 
ным ободком. Структура образования выраженно неоднородная, с не­
большими (до 1-1.5 см) участками пониженной средней и повышен­
ной эхогенности. Внешний контур неровный, может быть мелкобуг­
ристого вида, гипоэхогенный ободок небольшой толщины (1-2 мм), 
но может достигать 9 мм.
1.4. Одиночное узловое образование средней эхогенности с не­
сколькими крупными гипоэхогенными или гиперэхогенными участ­
ками имеет вид как бы нескольких образований (гипо- или гиперэхо­
генных), заключенных в более крупное образование средней эхоген­
ности, вокруг которого может встречаться ободок пониженной эхо­
генности.
1.5. Одиночное узловое образование повышенной эхогенности с 
неоднородной внутренней структурой и гипоэхогенным ободком.
1.6. Многоузловое объемное образование с компактно располо­
женными узлами средней или пониженной эхогенности, как правило, 
без гипоэхогенного ободка.
Наиболее редкими являются 2, 5 и 6 варианты.
II. Диффузная форма гепатоцеллюлярного рака печени. При 
диффузном гепатоцеллюлярном раке форма органа обычно нормаль­
ная, отмечается диффузное, равномерное увеличение размеров пече­
ни, хотя на ранней стадии возможно изолированное увеличение како­
го-то отдела соответственно топике опухоли. Контуры печени могут 
на протяжении длительного времени сохранять ровность и четкость, 
что связано с преимущественным поражением центральных отделов 
паренхимы. Впоследствие, когда поражение захватывает субкапсу­
лярные участки, может появляться неровность, бугристость контуров 
и изменение формы печени или ее долей. При обоих вариантах диф­
фузной формы в субкапсулярных областях сохраняются участки нор-
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мального строения и эхогенности паренхимы. При массивном диф­
фузном опухолевом поражении печени быстро развивается билиарная 
и портальная гипертензии.
II. 1. Множественные полиморфные узлы, рассеянные по всему 
объему печени. Наиболее характерными признаками являются де­
формация сосудистого рисунка печеночных вен и внутрипеченочных 
ветвей воротной вены и изменение их изображения за счет локально­
го уменьшения диаметра, вызванного сдавливанием узлами опухоли.
II.2. Крупноочаговая диффузно-неоднородная структура печени. 
Отмечается деформация сосудистого рисунка в месте опухоли, ампу­
тация сосудов и общее обеднение сосудистого рисунка, включая 
крупные ветви воротной вены и печеночных вен, что особенно хоро­
шо видно при использовании ЦДК.
Наиболее типичны следующие варианты рака печени:
а) Структура опухоли повышенной эхогенности, обычно с чет­
ким, неровным контуром, иногда по типу псевдоподий, наличием ги- 
поэхогенного ободка.
б) Опухоль имеет структуру, близкую к печеночной, окружена 
гипоэхогенным ободком.
в) Опухоль может быть несколько неоднородной структуры 
вплоть до наличия центрального некроза.
г) Эхогенность опухоли бывает ниже печеночной ткани, край 
обычно в таких случаях неровный.
Наиболее сложен для диагностики вариант диффузного первич­
ного рака печени, когда эхогенные узелки множественные, с нечет­
кими границами, как бы инфильтрирующие печень. Подобные труд­
ности вызывает мультицентрический первичный рак печени, который 
может выглядеть в виде гипоэхогенных мелких очажков неоднород­
ной структуры.
Холангиоцеллюлярный рак печени бывает в виде единичного 
узлового образования и множественного узлового поражения с лока­
лизацией в разных отделах печени. Опухоль обычно повышенной 
эхогенности, неправильной округлой формы с неровными нечеткими 
контурами. Иногда эхогенность образования смешанная. Выявляется 
пристенотическое расширение соответствующей ветви (или ветвей) 
внутрипеченочного желчного протока.
При метастазировании первичного опухолевого очага появля­
ются дополнительные метастатические очаги в самой печени.
Отдельные авторы связывают гиперэхогенную структуру опу­
холи с холангиоцеллюлярным раком в отличие от гипоэхогенного при 
гепатоцеллюлярном раке (гепатоме, однако это правило не является 
универсальным: холангиомы быват как эхогенные, так и гипоэхоген- 
ные, хотя гепатомы чаще гипоэхогенные. Некоторые авторы считают,
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что гипоэхогенный гепатоцеллюлярный рак регистрируется на эхо­
грамме при отсутствии некрозов. При появлении некрозов визуализи­
руются неоднородные участки со смешанной эхогенностью, при жи­
ровой дегенерации или синусоидной дилятации -  гиперэхогенная. В 
большинстве случаев установить гистологический вариант по эхост- 
руктуре опухоли печени невозможно.
Изменение контура печени является дополнительным призна­
ком опухолевого поражения, а в отдельных случаях, особенно при 
субкапсулярном метастазировании, -  единственным признаком опу­
холи.
Цветное допплеровское картирование выявляет значительно по­
вышенную васкуляризацию при гепатоцеллюлярной карциноме, хао­
тичность сосудистой архитектоники, отмечается также увеличение 
кровотока в общей печеночной артерии и чревном стволе при сниже­
нии индекса периферического.
Эхографическая симптоматология метастатического поражения
печени
Точность ультразвуковой диагностики метастазов печени со­
ставляет 76-95%. Многообразие эхографической картины вторичного 
опухолевого поражения печени привело к выделению различными ав­
торами разнообразных типов структуры метастазов. Различают ло­
кальное и диффузное эхографически регистрируемое метастатическое 
поражение печени. Локальные метастазы могут быть одиночными и 
множественными. В.В.Митьков (1997) рекомендует разделять мета­
стазы печени по их эхографической картине на 7 типов:
1. Гиперэхогенные метастазы.
2. Изоэхогенные метастазы.
2.1. Изоэхогенные метастазы с субкапсулярным расположением 
и выбуханием капсулы.
2.2. Изоэхогенные метастазы со смещением сосудов.
3. Гипоэхогенные метастазы.
4. Анэхогенные метастазы (кистоподобные).
5. Метастазы смешанной эхогенности.
6. Метастазы типа «бычий глаз» или «мишень».
7. Метастазы сложного строения.
7.1. Метастазы с участком некроза в центре.
7.2. Кистозно-солидные и солидно-кистозные метастазы.
7.3. Метастазы с участками кальцификации.
Известны общие и специфические признаки различных типов 
метастазов. Общие признаки характерны для любого объемного по­
ражения печени: изменение формы, контура, размеров, структуры па­
ренхимы и сосудистого рисунка печени, а при множественных мета-
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стазах -  возможно увеличение размеров печени. Диффузное метаста- 
зирование характеризуется появлением множества мелких гипоэхо- 
генных или гиперэхогенных очажков, что иногда придает эхограммам 
печени вид «поеденных молью». Множественные эхогенные очажки 
создают картину «снежной бури». При множественном, массивном, 
диффузном метастатическом поражении определяется также выра­
женная неоднородность паренхимы по типу симптомов «сита», де­
формация и обеднение сосудистого рисунка, при гиперваскулярной 
опухоли -  хаотическое обогащение сосудистого рисунка . Возможно 
развитие портальной, реже билиарной, гипертензии, обычно отмеча­
ется гепатомегалия.
Наиболее часто встречаются локальные метастазы более высо­
кой эхогенности, чем окружающая ткань (25-65% случаев вторично­
го опухолевого поражения печени), характерны прежде всего для рака 
желудочно-кишечного тракта (особенно толстого кишечника), легко­
го, молочной железы, поджелудочной железы, почек. Морфологиче­
ски чаще соответствуют умеренно-дифференцированным аденокар­
циномам с накоплением в просветах желез некротических масс и по­
явлением в строме прослоек соединительной ткани. Представленные 
данные о гистологическом соответствии отражают общую законо­
мерность, но не имеют абсолютной точности. Иногда выделяют сле­
дующие подтипы для эхогенных метастазов: А -  эхогенный метастаз 
с гипоэхогенным ободком («halo sign»); Б -  центральный некроз, т.е. 
гипоэхогенный участок с неровными нечеткими контурами в центре 
эхогенного метастаза; В -  кальцификация метастаза. Метастазы дан­
ного типа следует прежде всего дифференцировать с гемангиомами 
печени, локальным или очаговым жировым гепатозом, очаговым 
фиброзом и раком печени.
Решающее значение в постановке ультразвукового диаг­
ноза метастазов печени имеет наличие симптома «halo 
sign» (гипоэхогенного ободка вокруг очагов) при наличии 
_____________ нескольких очагов поражения_____________
Редко гипоэхогенный ободок бывает при аденоме, абсцессе пе­
чени, поэтому при одиночном очаговом образовании наличие «halo 
sign» не всегда достаточно для однозначной диагностики. Природа 
гипоэхогенного ободка объясняется несколько меньшей степенью 
дифференцировки клеток и более активно растущей тканью в этой 
зоне.
Изоэхогенные метастазы или близкие к изоэхогенным (5-20% 
случаев), обычно имеют гистологическую структуру умеренно­
дифференцированной аденокарциномы с выраженными дистрофиче­
скими изменениями, приведшими к вакуолизации опухолевых клеток.
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Такие метастазы характерны для рака желудочно-кишечного тракта, 
рака молочной железы, рака легкого, злокачественных лимфом. Дан­
ная группа метастазов наиболее сложная для ультразвуковой диагно­
стики. При отсутствии локального изменения структуры паренхимы 
печени единственным ультразвуковым признаком метастаза является 
аномальный контур печени, вызывающий бугристость поверхности 
печени или стенки печеночной вены. Локальная деформация поверх­
ности печени известна как симптом «горба». Для исключения ложно­
положительной диагностики следует учитывать известные анатоми­
ческие неровности печени. Субкапсулярные мелкие метастазы прак­
тически недоступны ультразвуковой визуализации. ЦДК помогает 
обнаружить локальное изменение кровотока в подозрительном участ­
ке. Дифференциальный диагноз нужно проводить с очаговой узловой 
гиперплазией печени, раком печени, анатомическими неровностями 
печени и другими изменениями, указанными в разделе 4.3.
Гипоэхогенные метастазы (15-30% случаев). Образования дан­
ного типа обусловлены чаще всего метастазами злокачественных 
лимфом, рака легкого, молочной железы, желудочно-кишечного трак­
та, опухолью Вильмса, меланобластом, саркомах мягких тканей. В 
случае рака гипоэхогенные метастазы обычно соответствуют высокой 
степени дифференцировки опухоли, по другим данным -  низкодиф­
ференцированному раку. Дифференциальная диагностика проводится 
с фокальными изменениями при жировом гепатозе, очаговой узловой 
гиперплазией печени, абсцессами печени в инфильтративной фазе, 
аденомами, гепатоцеллюлярным раком печени и другой патологией, 
приводящей к очаговым изменениям печени.
Анэхогенные метастазы, или кистоподобные, с дорсальным 
усилением, подчеркнутой задней стенкой, имеют округлую форму, 
однородную структуру. Чрезвычайно сложны для дифференциальной 
диагностики с кистами. Иногда с трудом выявляется тканевая стенка. 
Встречаются редко. Характерны для цистаденокарцином яичников, 
толстого кишечника, желудка, а также для меланобластом и лейомио- 
сарком. От кист отличаются неровным и нечетким контуром, отсутст­
вием капсулы, незначительным эффектом дистального усиления, на­
личием внутренней структуры, определяемой при увеличении или ис­
пользовании хорошей аппаратуры внутренней структуры. С метаста­
зами данного типа дифференцируют простые, нагноившиеся и малиг­
низированные солитарные кисты, множественные кисты печени, нек­
ротизированные первичные опухоли печени, абсцессы печени, гепа- 
томы, бипомы, серомы, кавернозные гемангиомы, эхинококкоз.
Нередко встречаются метастазы смешанной эхогенности, ха­
рактерные для больных с длительным анамнезом заболевания. Каль­
цификация характерна для относительно длительно существующих
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метастазов, иногда возникает после химиотерапии. Изредка кальци­
фикация метастаза обнаруживается при псевдомуцинозной цистаде- 
нокарциноме яичника, редко -  при аденокарциноме желудка, молоч­
ной железы или при меланоме.
Возможен вариант метастаза типа «бычьего глаза» (симптом 
«bull's еуе») при центральном некрозе эхогенного метастаза или сим­
птом «мишени» («target sign») при гипоэхогенном метастазе с эхоген­
ной центральной частью. Обнаружение симптома «бычьего глаза» 
резко увеличивает вероятность метастатического характера ис­
следуемого очага. В то же время следует помнить, что подобная эхо- 
графическая картина возможна при абсцессах и у детей при аденоме 
печени в сочетании с патологией накопления гликогена. При метаста­
зах смешанного строения их необходимо дифференцировать с мно­
гими патологическими изменениями, прежде всего с кавернозными 
гемангиомами и абсцессами печени.
Наличие гипоэхогенного ободка вокруг очага и(или) централь­
ного некроза, множественность поражения делает заключение о нали­
чии метастазов наиболее убедительным. Эхогенные очаговые измене­
ния без данных признаков и кистоподобные образования требуют 
тщательной дифференциальной диагностики.
Допплеровское УЗИ выявляет, как и при первичных опухолях 
печени, увеличенный кровоток в общей печеночной артерии (увели­
чение скорости кровотока при увеличенном диаметре сосуда), пони­
жение удельного периферического сопротивления. При цветном доп­
плеровском картировании обнаруживается артериальная сеть в облас­
ти образования, хотя и меньше выраженная, чем при первичных опу­
холях.
Изменение структуры метастазов, уменьшение размеров 
вплоть до почти полного исчезновения их происходит в процессе ус­
пешной химиотерапии.
Лимфатические узлы при опухолях печени
В случае метастазирования в регионарные ЛУ печени последние 
увеличиваются, приобретают округлую форму. Отношение длины к 
поперечнику становится менее 2. Структура ЛУ гипоэхогенная, одно­
родная. В процесс вовлекаются ЛУ ворот печени, реже -  около общей 
печеночной артерии, чревного ствола, парааортальные ЛУ.
Печеночные и портальные вены при опухолях печени
При первичных и метастатических опухолях иногда возникает 
тромбоз воротной вены, реже селезеночной, что позволяет обнару­
жить при УЗИ тромб в соответствующей вене, спленомегалию, асцит, 
престенотическое расширение вен. Клинически тромбоз проявляется
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прежде всего возникновением болей в животе. Особенно часто тром­
боз портальных сосудов возникает при распространении рака печени, 
поджеледочной железы и желудка на сосуды per continuitatem.
Нередко тромбоз воротной вены бывает при циррозе печени. В 
отдельных случаях при расположении тромба во внутрипеченочном 
портальном сосуде необходим дифференциальный диагноз с опухо­
лью печени, который основывается на прослеживании воротной вены 
и ее ветвей и обнаружении обтурации просвета сосуда тромбом.
В последующем иногда наблюдается реканапизация тромба, при 
отсутствии таковой раскрываются коллатерали.
В случае расположения опухоли вблизи нижней полой вены 
может произойти ее тромбоз, который визуализируется на эхограммах 
как эхогенное образование, обтурирующее просвет вены, ее престе- 
нотическое расширение (ниже места обтурации) и клинически сопро­
вождается различной степенью выраженности синдрома нижней по­
лой вены.
Дифференциальный диагноз первичного и вторичного 
злокачественного поражения печени
Дифференциальный диагноз первичного рака и метастазов пе­
чени возможен далеко не всегда. Наличие нескольких очагов пример­
но одинаковой структуры обычно свидетельствует в пользу метаста­
тического поражения. Выявление очагового поражения печени боль­
ших размеров, особенно при отсутствии данных о локализации пер­
вичной опухоли, дает основание заподозрить первичный рак печени, 
но не позволяет провести достоверный дифференциальный диагноз 
первичного и вторичного злокачественного поражения печени без 
пункционной биопсии. Нередко первичный рак печени приводит к ее 
метастатическому поражению.
Решающее значение в диагностике злокачественной природы 
опухолевого поражения печени имеет пункционная биопсия пече- 
ни под контролем ультразвукового изображения
Гемангиомы печени
Гемангиома печени -  доброкачественная опухоль, с которой 
наиболее часто приходится проводить дифференциальный диагноз 
метастазов. Гемангиомы встречаются примерно у 1-7% взрослого на­
селения. Различают капиллярные и кавернозные гемангиомы. Геман- 
гиомы обычно протекают бессимптомно, при больших размерах мо­
гут давать симптомы сдавления прилежащих структур и органов. При 
значительных физических усилиях и травмах возможен разрыв опу-
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холи с обильным внутрибрюшным кровотечением. Для множествен­
ного гемангиоматоза характерна триада симптомов: гепатомегалия, 
кожные гемангиомы, сердечная недостаточность.
Имеются различные эхографические типы гемангиом. Класси­
ческая капиллярная гемангиома состоит из крайне мелких полост­
ных структур и представляет собой гиперэхогенное образование до­
вольно однородной, сетчатой структуры за счет мелких эхонегатив­
ных составляющих, овальной или округлой формы, с четким неров­
ным, фестончатым контуром. Возможен вариант с нечетким конту­
ром. Позади образования иногда отмечается небольшое дорсальное 
усиление. В отдельных случаях визуализируется сосудистая «ножка» 
(вена), которая иногда ошибочно оценивается как гипоэхогенный 
ободок, характерный для метастатического опухолевого поражения. 
Следует учитывать, что сосудистая «ножка», в отличие от «halo sign» 
не окружает гемангиому циркулярно во всех проекциях. Размеры ка­
пиллярных гемангиом обычно небольшие, около 2-3 см. Дифферен­
циальный диагноз метастаза с типичной гемангиомой обычно не вы­
зывает затруднений. Более сложна ситуация при тех типах гемангиом, 
когда отсутствует «сетчатость», структура выглядит неоднородной, 
контур нечеткий, неопределенный.
Более трудна диагностика кавернозных гемангиом, которые 
наряду с мелкими полостями имеют в своей структуре крупные гипо- 
эхогенные полости. Нередко встречается вариант гемангиом, когда 
из-за наличия каверн образование имеет относительно большие раз­
меры (5-20 см), неправильную форму, неровные контуры, имеет не­
однородную структуру, с обширными гипоэхогенными участками. 
Возможны очаги кальцификации или гиалинизации гемангиом. Ати­
пичные варианты гемангиом могут быть гипоэхогенными. иногда с 
эхогенным периферическим ободком. Редко встречаются субкапсу­
лярные гипоэхогенные или изоэхогенные гемангиомы, почти невизуа- 
лизируемые на эхограмме, отмечается лишь как бы некоторое изме­
нение структуры паренхимы печени («потеря рисунка»). При жиро­
вом гепатозе гемангиомы изредка также выглядят гипоэхогенными. 
Дифференцировать гемангиомы этой группы и метастазы печени 
только по эхографическим данным обычно невозможно. Сложность 
дифференциального диагноза усугубляется тем, что в 20-25% случаев 
имеются множественные гемангиомы или гемангиоматоз.
При цветном допплеровском картировании гемангиомы в боль­
шинстве случаев представляются, в отличие от злокачественных опу­
холей, как гипо- или аваскулярные структуры, что, вероятно объясня­
ется низкой скоростью кровотока внутри гемангиомы, лишь в редких 
случаях обнаруживаются признаки шунтирования внутри гемангио­
мы.
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Решающее значение в дифференциальном диагнозе имеет ди­
намическое наблюдение, контрастная РКТ, МРТ, лапароскопия. Пунк­
ционная биопсия, по мнению большинства специалистов, при 
гемангиомах противопоказана, хотя существует точка зрения о воз­
можности успешной тонкоигольной биопсии при глубинном (более 5 
см от поверхности печени) расположении гемангиомы, однако при 
размерах пункционных игл G22 (0,6 мм) и менее результаты исследо­
вания обычно неинформативны.
После выявления гемангиомы повторное ультразвуковое иссле­
дование следует провести через 3 мес., затем, при отсутствии измене­
ний очага -  через 6 мес., в последующем -  один раз в год, но при по­
явлении каких-либо признаков осложнения показано внеочередное 
УЗИ печени. Нередко отмечается медленное, в течение нескольких 
лет, увеличение размеров гемангиом.
Аденомы печени
Аденомы печени (гепатоцеллюлярные и холангиоцелпюлярные) 
являются доброкачественными опухолями. Встречается редко, иногда 
у детей сопутствуют болезням накопления гликогена. При больших 
размерах могут вызывать боли в правом подреберье или кровотече­
ние. Структура аденомы близка к печеночной, обычно несколько ги- 
поэхогенная, может быть изоэхогенной, реже -  слегка гиперэхоген­
ной или неоднородной. Вокруг очага обычно изменений нет, иногда 
бывает гипоэхогенный ободок по типу «halo sign», реже -  гиперэхо­
генный ободок за счет тонкой соединительнотканной капсулы, отли­
чающей аденому от других образований. Визуализация капсулы дос­
тигается редко, однако четкое отграничение аденомы от неизменен­
ной ткани печени является характерным симптомом. Как и при вся­
ком объемном образовании, наблюдается деформация прилежащих 
вен и изменение контура печени при субкапсулярном расположении. 
Надежно отличить аденомы от злокачественных гепатом, метастазов 
и фокально-нодулярной гиперплазии можно только с помощью при­
цельной биопсии. В процессе динамического наблюдения отмечается 
медленный рост аденом.
Фокально-нодулярная гиперплазия печени
Фокально-нодулярная гиперплазия печени (узловая гиперпла­
зия) -  доброкачественное редкое новообразование с бессимптомным 
течением, характеризующееся нарушением долькового строения пе­
чени. Представляет собой регенеративный узел, появляющийся в гис­
тологически нормальной печени. Существует два анатомических ва­
рианта -  очаговая нодулярная гиперплазия солидного типа и очаговая 
нодулярная гиперплазия телеангиоэктатического типа. Клинические
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варианты включают солитарную очаговую нодулярную гиперплазию 
и синдром множественной очаговой нодулярной гиперплазии. К род­
ственным поражениям, в соответствии с рекомендациями Междуна­
родной рабочей группы (IWP) и Всемирного конгресса гастроэнтеро­
логов (WCOG) в Лос-Анжелесе (1994), относятся регенеративные уз­
лы при болезни Rendu-Osler-Weber и регенеративные узлы, принад­
лежащие к гемангиомам. Не рекомендуется использовать термины: 
очаговый цирроз, псевдоцирроз, смешанная гамартома, гамартома- 
тозная холангиогепатома, солитарный гиперпластический узел, узло­
вая трансформация 2-го типа, смешанная аденома.
Чаще встречается у женщин. При небольших размерах узловой 
гиперплазии печени изменение на эхограмме практически не регист­
рируется. Наиболее частая локализация -  V, VI и VII сегменты. Очаги 
обычно бывают пониженной эхогенносги, но могут выглядеть изо- 
эхогенными, очень редко -  гиперэхогенными. Обычно определяется 
диффузная мелкоочаговая неоднородность структуры образования, 
напоминающая цирротическую. Как правило, узловая гиперплазия не 
имеет гипоэхогенного или гиперэхогенного ободка, капсула отсутст­
вует. Контуры чаще ровные, могут быть как четкие, так и нечеткие. 
Как и злокачественные опухолевые поражения, сопровождается вас­
куляризацией при цветном допплеровском картировании, некотором 
изменении сосудистого рисунка. Отличается от аденом, гепатом и ме­
тастазов неправильной, чаще продолговатой формой, хотя она неред­
ко бывает округлой. Убедительная диагностика возможна только при 
исследовании материала, полученного при прицельной биопсии, од­
нако при фокально-нодулярной гиперплазии, как и при гемангиомах, 
существует высокий риск постпункционного кровотечения. При росте 
в течение многих лет образование может достигнуть 20 см.
Другие редкие опухоли печени
Редкие опухоли (цистаденома внутрипеченочных желчных про­
токов, гемангиосаркома, тератома, гемангиоэндотелиома, гемангио­
перицитома и др.) изучены в ультразвуковой диагностике недоста­
точно. Гемангиоэндотелиома встречается у новорожденных, нередко 
ассоциируется с кожными гемангиомами, вызывает сердечную 
недостаточность, гемолиз, эхографически напоминает гемангиому, 
склонна к малигнизации. Нередко малигнизируется и 
гемангиоперицитома, эхографическая картина которой подобна 
гепатоме или аденоме. Мезенхимальная гамартома также встречается 
у детей раннего возраста, эхографически имеет неоднородную 
структуру с эхогенными и гипоэхогенными участками. 
Гепатобластома также встречается у детей, сочетается с гемиги­
пертрофией, макроглоссией и преждевременным половым развитием, 
при УЗИ определяется гомогенная или гетерогенная эхогенное
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генная эхогенное образование, реже -  изоэхогенное или гипоэхоген- 
ное. При рабдомиосаркоме в печени обнаруживается хорошо отгра­
ниченное образование пониженной эхогенности, неоднородной 
структуры, иногда -  с кистоподобными включениями.
Лимфомы печени
Лимфомы (лимфогранулематоз и неходжкинские лимфомы) мо­
гут приводить к появлению гипоэхогенных очажков, имеющих чаще 
небольшие размеры, нечеткий неровный контур, на фоне диффузно 
измененной печени. Иногда очажки могут быть эхогенными. Появле­
ние гипоэхогенных очаговых изменений неправильной формы, от 
мелких до пятнистоподобных, возможно при остром и хроническом 
лейкозах.
Цирроз печени
См. соответствующий раздел выше.
Очаговый фиброз печени
При очаговом фиброзе отмечается локальное повышение эхо­
генности паренхимы печени размерами более 5 см, неправильной 
формы. Эхоструктура пораженного участка печени неоднородно по­
вышена. Сосудистый рисунок в зоне фиброза может быть деформиро­
ван.
Кисты печени
Дифференциальной диагностики со злокачественными образо­
ваниями требуют кисты печени, которые встречаются примерно у 1% 
людей. Различают врожденные и приобретенные кисты печени. 
Приобретенные кисты в свою очередь делятся на истинные и псев­
докисты. К истинным относятся: ретенционные, которые, в свою 
очередь, разделяются на кисты желчных протоков, одиночные и 
множественные; пролиферативные; дермоидные; паразитарные. К 
псевдокистам относятся: посправматические; дегенеративные (при 
циррозе печени); воспалительные (при туберкулезе); неопластические 
(при некрозе опухоли). После травматического воздействия могут 
возникать гематомы, биломы и серомы.
Врожденные и большинство приобретенных кист имеют четкую 
ультразвуковую картину, характеризующуюся наличием округлого 
или овального эхонегативного образования с ровными контурами, 
дорсальным усилением и тангенциальным ослаблением, т.е. по лате­
ральным краям дистального усиления регистрируется тонкая гипо- 
эхогенная (анэхогенная) полоска, что является показателем гладкой 
стенки кисты. Цветное допплеровское картирование свидетельствует,
345
разумеется об полном отсутствии кровотока в содержимом кисты. 
При наличии мультикистоза обнаруживается несколько кист. Крово­
излияние в стенку или полость кисты приводит к появлению эхоген­
ных элементов в полости кисты. При малигнизации кисты обнару­
живается локальное тканевое утолщение стенки кисты, иногда рас­
пространяющееся в ткань печени.
Поликистоз печени, когда обнаруживается множество кист раз­
личных размеров при увеличенной печени, обычно сопровождается 
поликистозом почек и носит наследственный характер. Эхографиче­
ски врожденные кисты отличаются от приобретенных отсутствием 
собственной стенки. Данная группа врожденных и приобретенных 
кист требует дифференциального диагноза с редко встречающимся 
анэхогенным типом метастазов печени. Следует иметь в виду, что при 
метастатическом поражении обычно можно выявить тканевой пери­
ферический ободок.
Гидатидный эхинококк в первой стадии при отсутствии септ 
имеет структуру, подобную врожденной кисте печени, но с четко ви­
димой стенкой. На второй стадии появляются дочерние кисты, что 
значительно упрощает ультразвуковую диагностику. На третьей ста­
дии образование становится неоднородной, преимущественно эхо­
генной структуры, с очагами обызвествления. После гибели паразита 
на его месте остается очаг обызвествления, дающий акустическую 
тень.
Альвеолярный эхинококк встречается реже гидатидного. Разли­
чают три ультразвуковых типа альвеококка. При наиболее часто 
встречающемся первом типе наблюдаются очаги повышенной эхо- 
генносги, неровным контуром, инфильтрацией процесса в окружаю­
щую ткань, сдавление желчных протоков. Эхоструктура может иметь 
вид «снежной бури» или средне- мелкосетчатую структуру. При вто­
ром типе в результате частичного некроза паразита появляются гипо- 
эхогенные участки. Третий тип имеет вид кисты. Значительно помо­
гает в диагностике альвеолярного эхинококка частичное или полное 
обызвествление паразита. Тем не менее, из-за отсутствия капсулы и 
способности к инфильтративному росту дифференциальная диагно­
стика, в частности, с первичным раком печени весьма затруднительна. 
Прицельная пункционная биопсия считается противопоказанной из-за 
возможности возникновения анафилактического шока и рассеивания 
паразитов. Диагностика основывается на специфических пробах на 
эхинококк (реакция Кацони и латекс агглютинации).
Абсцессы печени
Эхографическая картина абсцесса печени зависит от стадии его 
развития. В начальной, инфильтративной стадии в паренхиме печени
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выявляется едва заметная зона несколько пониженной по сравнению с 
нормальной тканью печени эхогенности с нечеткими границами. При 
расплавлении ткани и появлении гноя в центре такой зоны возникает 
образование неправильной формы с неровными контурами, содержа­
щее множественные нежные, хаотически разбросанные внутренние 
структуры. Содержимое абсцесса может быть различной структуры: 
от анэхогенного с дистальным акустическим усилением до неодно­
родно высокоэхогенного, при анаэробной инфекции регистрируется 
газ по характерным реверберационным теням. Иногда содержимое 
расслаивается на анэхогенную часть и эхогенную взвесь. Картина со­
держимого в таких случаях меняется при изменении Положения тела. 
Вокруг абсцесса может быть стенка более высокой, чем печеночная 
ткань эхогенности и(или) «зона реактивного воспаления» -  довольно 
широкая кайма пониженной эхогенности с нечетко очерченными гра­
ницами.
Гематомы печени
Гематомы печени могут субкапсулярными и внутрипеченочны- 
ми. Как правило, возникают после травм. Следует различать гемато­
мы в результате контузии без повреждения средних или крупных со­
судов (травма тупым предметом) и после нарушения целостности та­
ких сосудов в результате наличия ран, в том числе послеоперацион­
ных.
При повреждении сосудов гематомы отличаются неправильной 
продолговатой формой, жидким содержимым с небольшими эхоген­
ными включениями. На ранней стадии гематома определяется в виде 
эхонегативного очага без четких границ. Иногда видны паутинооб­
разные ответвления эхонегативных полос в окружающую клетчатку. 
При прогрессировании кровотечения размеры гематомы увеличива­
ются.
Без существенного повреждения крупных и средних сосудов на 
ранней стадии эхографическая картина гематомы имеет несколько 
другой вид. Происходит геморрагическое пропитываение паренхимы, 
которое проявляется появлением зон повышенной эхогенности пече­
ни с нечетким контуром, в котором со временем появляются гипоэхо- 
генные участки. Через несколько дней гематома в обоих случаях мо­
жет приобретать кистоподобный вид, т.е. превращается в серому. 
Иногда выпадает фибрин, что приводит к возникновению эхосигна- 
лов. При субкапсулярном расположении гематома имеет вид удли­
ненной эхонегативной полосы, обычно хотя бы один край острый, что 
иногда может создать ложное впечатление об асците. Со временем у 
гематомы, возникшей в результате повреждения крупных и средних 
сосудов появляется эхогенная стенка, содержимое также становится
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эхогенным, неоднородной структуры. Возможно формирование кис­
топодобного образования (серомы) или кальцификата. При продол­
жающемся незначительном кровотечении эхографическая картина 
гематомы неоднородная. Возможно нагноение гематомы с формиро­
ванием абсцесса печени.
Инфаркт печени
Инфаркт печени из-за наличия двойного кровоснабжения орга­
на не приводит к катастрофическим последствиям. Выявляется обра­
зование несколько пониженной эхогенности, неправильной формы с 
полициклическим угловатым контуром, обычно соответствующее од­
ному или нескольким сегментам печени.
Капьцификаты печени
Кальцификаты печени могут возникать в результате различных 
причин: перенесенного эхинококкоза, туберкулезной, токсоплазмен- 
ной и проч. инфекции, кальцификации гематомы, гемангиомы, мета­
стаза после химиотерапии. Как правило, причина кальцификата оста­
ется неизвестной. Требуется помнить о необходимости дифференци­
ального диагноза с внутрипеченочным холелитиазом, синдромом Ка­
роли и аэробилией. Кальцифицированный метастаз (обычно после 
химиотерапии) отличается присутствием прилегающего к кальцифи- 
кату тканевого компонента. Последний вариант следует отличать от 
частично кальцифицированной гемангиомы и гематомы.
Гистиоцитоз
Некоторые инфекции (токсоплазмоз, лептоспироз, мононуклеоз, 
цитомегаловирусная инфекция, брюшной тиф, туберкулез и другие 
заболевания, протекающие с реактивным гистиоцитозом) сопровож­
даются появлением мелких (размерами не более 10-12 мм) очажков 
неправильной формы с неровными нечеткими контурами. Заболева­
ние сопровождается гепатомегалией, спленомегалией, увеличением 
печеночных, мезентериальных или забрюшинных лимфатических уз­
лов. При выздоровлении очаги в печени исчезают, иногда кальцифи­
цируются, может формироваться фиброз, редко -  цирроз печени.
Саркоидоз печени сопровождается полиморфными очаговыми 
или диффузными изменениями печени.
Локальная и очаговая форма жирового гепатоза
Локальный жировой гепатоз характеризуется крупным участком 
жировой инфильтрации, очаговый жировой гепатоз -  небольшим уча­
стком. Локально-очаговые формы жирового гепатоза и очаговые из­
менения структуры печени при диффузной форме жирового гепатоза
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встречается довольно часто в двух вариантах. 1) На фоне неизменен­
ной или незначительно диффузно эхогенной печени определяется 
эхогенное образование довольно больших размеров (3-10 см), непра­
вильной формы, с нечеткими контурами. Патогномонично сохране­
ние внутренней структуры обычной архитектоники данной области 
печени. 2) На фоне диффузно повышенной эхогенности, как при 
обычном диффузном жировом гепатозе, визуализируется гипоэхоген- 
ный участок достаточно больших размеров, неправильной формы, с 
нечеткими контурами (участок «негепатоза»). В отдельных случаях 
гипоэхогенные изменения при жировом гепатозе распространяются 
вдоль портальных сосудов. Возможен другой вариант -  инкапсулиро­
ванный участок зрелой жировой ткани (псевдолипома).
Лимфостаз печени
Лимфостаз печени приводит к неоднородности ее структуры и 
может вызвать трудности в интерпретации при незнании данного 
редко регистрируемого нарушения, особенно при сканировании по­
перечно внутрипеченочному портальному сосуду. Проявляется лим­
фостаз понижением эхогенности печени вблизи и параллельно внут- 
рипеченочным ветвям портальных вен на значительном их протяже­
нии. Визуализация продольного сечения портальных вен с гипоэхо- 
генной «муфтой» позволяет убедительно идентифицировать данную 
патологию.
Анатомические неровности печени 
При диагностике очаговых изменений печени необходимо пом­
нить об ошибочной интерпретации различных анатомических вариан­
тов эхографической картины печени. F.Weill около 20 лет назад опи­
сал неровности печени, которые могут быть оценены как результат 
очаговых изменений: 1) выпуклость на передней поверхности печени, 
где орган выходит из-под ребер; 2) выбухание хвостатой доли около 
нижней полой вены; 3) аналогичная выпуклость перед брюшной аор­
той за счет квадратной доли печени; 4) на задней поверхности печени, 
ниже правой почки. Необходимо учитывать, что хвостатая доля ино­
гда выглядит гипоэхогенной, что может приводить к ошибочной ди­
агностике опухоли печени или увеличения забрюшинных ЛУ. Кроме 
того, имеется псевдобугристость заднедиафрагмальной поверхности 
печени около ножек диафрагмы.
Послеоперационные неровности печени 
Мы убедились, что после лапаротомий на передней поверхно­
сти печени нередко обнаруживается бугристый контур, что может 
симулировать эхографическую картину субкапсулярного метастаза.
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Круглая связка печени
При анализе эхограмм печени на границе правой и левой доли 
нередко обнаруживается округлая эхогенная структура, которая явля­
ется поперечным сечением круглой связки печени, но иногда оши­
бочно расценивается как очаговое образование. УЗИ печени с посту­
пательным движением по ходу круглой связки, перпендикулярно ей, 
позволяет надежно верифицировать данную анатомическую структу­
ру-
Другие псевдоопухолевые очаговые изменения печени
При остром гепатите иногда обнаруживаются участки печени 
размерами несколько сантиметров, отличающиеся от окружающей 
ткани. Обычно имеют пониженную эхогенность, нечеткий контур, 
однако сосудистая структура печеночной ткани остается сохранен­
ной.
Прочие очаговые изменения печени, не относящиеся к неопла­
стическим. Например, гелиотропная дистрофия печени приводит к 
появлению гипоэхогенных участков за счет гематом. Возможны дру­
гие редкие заболевания, приводящие к очаговым изменениям печени: 
гамартомы, гетеротопии, пелиоз (пурпурная печень, содержащая 
множество полостей, заполненных кровью, наблюдается при дли­
тельном применении стероидов у тяжелых больных), сифилитические 
гуммы и проч.
Туберкуломы печени имеют вид образований неоднородной 
эхогенной структуры, размерами несколько сантиметров, нередко пе­
риферическая часть туберкуломы более высокой эхогенности, т.е. 
может визуализироваться капсула. Кровоток внутри образования от­
сутствует, в отличие от опухолевых образований.
Актиномикоз, как и другие грибковые поражения печени, про­
является полиморфными очаговыми поражениями.
Непеченочные опухолевые образования
В ряде случаев опухоль смежных с печенью органов и тканей 
(желчный пузырь, правый надпочечник, правая почка, саркома за- 
брюшинного пространства, ЛУ забрюшинного пространства и проч.) 
настолько близко расположены к печени, что создают ложное впечат­
ление, что опухоль исходит из печени. При расположении холангио- 
карциномы в области соединения правого и левого печеночного про­
тока (опухоль Клацкина) также определяется образование, которое 
следует дифференцировать от рака печени.
Таким образом, при большом разнообразии эхографических ва­
риантов злокачественных опухолевых поражений печени существуют 
многочисленные доброкачественные опухоли и другие изменения пе­
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чени, которые нередко весьма сложно дифференцировать по эхогра­
фическим данным.
Для повышения достоверности ультразвуковой дифференци­
альной диагностики поражений печени следует использовать пункци­
онную биопсию печени под контролем ультразвукового изображения, 
а также клинико-лабораторные данные и результаты других инстру­
ментальных исследований.
УЛЬТРАЗВУКОВАЯ ДИАГНОСТИКА 
ЗАБОЛЕВАНИЙ ЖЕЛЧНОГО ПУЗЫРЯ И 
ЖЕЛЧЕВЫВОДЯЩИХ ПУТЕЙ
Эхографическая картина желчного пузыря и желчевыводящих 
путей в норме
Желчный пузырь обычно располагается в главной междолевой 
борозде на висцеральной поверхности печени. В желчном пузыре вы­
деляют дно, тело и шейку. В области шейки может быть дивертику- 
луподобное выпячивание, которое называется карманом Гартмана. В 
области шейки обычно имеется изгиб. Верхняя стенка желчного пу­
зыря прилежит к нижней поверхности печени и отделена от нее слоем 
неоформленной рыхлой соединительной ткани, и нижнюю свобод­
ную, обращенную в брюшную полость и прилежащую к пилориче­
скому отделу желудка, верхней части двенадцатиперстной кишки и 
поперечной ободочной кишке. Дно желчного пузыря прилежит к по­
перечной ободочной кишке, а в случаях выстояния за нижний край 
печени -  к передней брюшной стенке. Кровоснабжение желчного пу­
зыря происходит из желчно-пузырной артерии, которая чаще отходит 
от правой ветви собственной печеночной артерии, реже -  от общей 
печеночной артерии. Вены желчного пузыря впадают через паренхи­
му печени во внутрипеченочные ветви воротной вены, а иногда вне- 
печеночно в правую ветвь воротной вены.
Мелкие дольковые протоки печени сливаются и образуют суб­
сегментарные, затем -  сегментарные, долевые протоки и общий пече­
ночный проток. Общий печеночный проток, соединяясь с пузырным 
протоком, образует общий желчный проток (холедох). В общем пече­
ночном протоке различают проксимальную часть (в области ворот), 
среднюю треть (ретродуоденальную часть) и дистальную треть (ин- 
трапанкреатическую часть).
Стенка желчного пузыря состоит из трех оболочек: слизистой, 
мышечной и соединительнотканной. Нижняя стенка желчного пузыря 
покрыта серозной оболочкой. Слизистая оболочка желчного пузыря
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имеет складки. Спирально идущая складка слизистой оболочки в 
области шейки называется клапаном Гейстера и совместно с пучками 
гладкомышечных волокон образует сфинктер Люткенса.
Желчный пузырь здорового человека натощак представляет со­
бой при УЗИ эхонегативное образование. При продольной плоскости 
эхографического сечения желчный пузырь имеет грушевидную форму 
и длину 60-100 мм. Поперечник желчного пузыря доходит до 30 мм. 
Обычно в желчном пузыре имеется около 20 мл желчи. Толщина 
стенки желчного пузыря в области тела при использовании современ­
ной аппаратуры составляет до 2 мм, в области шейки -  около 3 мм. 
Оценку толщины стенки желчного пузыря следует проводить при 
перпендикулярном расположении плоскости сканирования относи­
тельно исследуемого участка стенки. При использовании высокораз­
решающей аппаратуры иногда возможна визуализация слоев стенки 
желчного пузыря. Стенка желчного пузыря ровная, иногда внутрен­
ний контур «шероховатый» (Ю.А.Брюховецкий, 1996) из-за складок 
слизистой оболочки. При сокращении желчного пузыря определяется 
слоистость его стенки.
В норме сегментарные и более мелкие протоки при эхографии 
не визуализируются. Иногда возможна визуализация дистальной час­
ти долевых протоков. Длина общего печеночного протока обычно со­
ставляет 1,5-3 см, пузырного -  2-6 см. Пузырный проток изогнут, в 
норме имеет внутренний диаметр до 1-2 мм, чаще просвет не визуа­
лизируется и дистальная часть протока не прослеживается. Просвет 
общего желчного протока в норме составляет 4-6 мм, в пожилом воз­
расте -  до 8 мм. В проксимальной части (в области ворот) общий 
желчный проток обычно имеет просветЗ-6 мм, на уровне средней 
трети диаметр максимальный -  4-8 мм, в дистальной трети диаметр 
уменьшается до 2-5 мм.
Холелитиаз
В настоящее время УЗИ является методом выбора диагностики 
холелитиаза. Точность диагностики конкрементов желчного пузыря 
достигает 100%. В заполненном желчью желчном пузыре можно об­
наружить конкремент размерами до 2—3 мм. Следует учитывать, что 
хороших условиях исследования (аппарат высокого разрешения, за­
полненный желчью желчный пузырь, отсутствие ожирения пациента) 
возможна визуализация в желчном пузыре конкрементов размерами 1 
мм, однако столь малые размеры может иметь сгусток или форми­
рующийся микроконкремент, который при макроскопическом иссле­
довании желчи из удаленного желчного пузыря не будет обнаружен 
хирургом. Когда в желчном пузыре имеется скопление воспалитель-
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ного детрита, гноя и желчи повышенной эхогенности («sludge») в от­
дельных случаях возможна ошибочная диагностика конкрементов 
желчного пузыря. Точность диагностики холедохолитиаза составляет 
70-90%.
Эхографические симптомы конкрементов желчного пузыря
1. Визуализация конкремента (конкрементов) в желчном пузыре 
или в протоке в виде эхогенной структуры, обычно округлой, оваль­
ной или полигональной формы. В редких случаях для дифференци­
альной диагностики пристеночно расположенного конкремента, ги- 
потонично деформированной стенки или полипа желчного пузыря 
приходится прибегать к применению холеретиков (не холекинети- 
ков!), после приема которых желчный пузырь заполняется свежей 
желчью. Желчный пузырь может быть полностью заполнен конкре­
ментами.
2. Акустическая тень позади конкремента (при малых размерах 
конкремента зависит от технических характеристик аппарата, обычно 
появляется при размерах конкремента более 3-5 мм). При молодых 
конкрементах небольших размеров (2-5 мм) и их холестериновом со­
ставе акустическая тень незначительная или даже отсутствует. Аку­
стическая тень может быть менее выражена при наличии высокоэхо­
генного содержимого, окружающего конкремент.
3. Симптом смещения конкремента (симптом «rolling stones» — 
«падающих камней») при изменении положения тела пациента. Кон­
кременты могут не смещаться в связи с отсутствием свободной желчи 
в желчном пузыре, когда он полностью заполнен конкрементами, 
сморщен или сокращен. Иногда при остром холецистите в случае на­
хождения в желчном пузыре скопления воспалительного детрита, 
гноя и желчи повышенной эхогенности, когда сожержимое замазко­
образной консистенции, убедительное смещение конкрементов также 
не наблюдается.
При остром обтурационном холецистите конкремент размерами 
обычно 10-20 мм вколочен в воронку (шейку) и не смещается при 
изменении положения пациента. При обтурации пузырного протока 
конкрементом развивается водянка желчного пузыря, когда желчный 
пузырь значительно увеличен в размерах (объем 200 мл и более), 
стенка тонкая, не напряжена.
В отличие от редко встречающегося «фарфорового» желчного 
пузыря, при конкрементах акустическая тень начинается не от верх­
ней поверхности пузыря, а ниже его верхней стенки.
В случае расположения конкрементов в кармане Гартмана 
смещение конкрементов также ограничено. В таких случаях 
требуются определенные позиционные положения пациента, когда 
конкременты могут «выпасть» из кармана Гартмана. Обычно дня
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могут «выпасть» из кармана Гартмана. Обычно для этого в процессе 
ультразвукового исследования пациенту необходимо полежать 1-2 
минуты на животе, лучше после приема холеретика.
Конкременты холестеринового состава могут флотировать (пла­
вать в желчи).
Острый холецистит
Острый холецистит обычно развивается на фоне хронического 
калькулезного холецистита или холелитиаза, однако возможен ост­
рый бескаменный холецистит, обычно в пожилом и старческом воз­
расте.
Признаки острого холецистита
1. Утолщение стенки желчного пузыря. При воспалительном 
отеке стенка желчного пузыря утолщается в различной степени, 
вплоть до 20-30 мм при эмпиеме желчного пузыря.
2. Появление слоистости стенки желчного пузыря вследствие 
отека преимущественно подслизистого и мышечного, а также, в 
меньшей степени, слизистого и субсерозного слоя стенки желчного 
пузыря. При эмпиеме желчного пузыря возможна отслойка слизистой 
оболочки стенки. Определяются участки повышенной и пониженной 
эхогенности стенки желчного пузыря. Гипоэхогенная область может 
соответствовать месту наиболее выраженных изменений и после­
дующей деструкции желчного пузыря при его гангрене. Иногда месту 
деструкции соответствует истончение стенки.
3. Увеличение размеров желчного пузыря -  характерный при­
знак острого холецистита. Поперечник в области тела желчного пу­
зыря составляет 3S-45 мм. Желчный пузырь напряжен.
4. Болезненность при эхографически контролируемой паль­
пации желчного пузыря (эхографический симптом Мерфи).
5. Изменения вокруг желчного пузыря: отек перипузырной 
клетчатки, скопление небольшого количества экссудативной 
жидкости, появление перивезикального абсцесса. Иногда после 
перфорации стенки желчного пузыря формируется свищ.
6. В полости желчного пузыря при развитии острого холеци­
стита формируется застойная замазкообразная желчь, эхогенная 
взвесь, может быть аэробнлия -  мелкие пузырьки газа. Иногда эхо- 
генность содержимого желчного пузыря сравнима с эхогенностью па­
ренхимы печени. Появившиеся при остром воспалении изменения со­
держимого желчного пузыря обычно добавляются к имевшимся ранее 
конкрементам.
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7. Изменения регионарных лимфатических узлов. При остром 
холецистите регистрируется увеличение регионарных ЛУ, обычно 
около шейки, в воротах печени, в печеночно-двенадцатиперстной 
связке и около общей печеночной артерии . Форма ЛУ чаще удлинен­
ная, шеечный ЛУ может быть овальный или округлый.
Хронический холецистит
Обнаружение конкрементов желчного пузыря при наличии кли­
нических или ультразвуковых признаков хронического холецистита 
позволяет уверенно диагностировать хронический калькулезный хо­
лецистит.
Как ультразвуковая, так и клиническая доказательная диагно­
стика хронического бескаменного холецистита весьма сложна. Обыч­
но наблюдается клиническая и эхографическая гипердиагностика 
хронического бескаменного холецистита.
Признаки хронического холецистита
1. Диффузное утолщение стенки желчного пузыря (т.е. толщи­
на 3 мм и более в области тела) возможно при его сморщивании. 
Смощивание желчного пузыря наступает при многолетнем течении 
хронического холецистита. Выраженное обострение хронического 
холецистита (острый холецистит) также может приводить к утолще­
нию стенки. Возможно неравномерное утолщение стенки желчного 
пузыря при хроническом холецистите. Этот же симптом наблюдается 
при холестерозе. В то же время при хроническом холецистите (как 
калькулезном, так и бескаменном) нередко стенка желчного пузыря 
не утолщена.
При хроническом холецистите иногда наблюдается атрофия 
стенки желчного пузыря с ее истончением до 0.5-2.0 см. В таких слу­
чаях стенка пузыря может выглядеть как нормальная.
2. Повышение эхогенности стенки желчного пузыря 
традиционно считается признаком хронического холецистита. 
Повышение эхогенности стенки пузыря может быть диффузное или 
неравномерное. Локальное повышение эхогенности внутри стенки 
желчного пузыря характерно для холестероза. К сожалению, признак 
повышения эхогенности стенки желчного пузыря весьма субъективен 
и не обладает достаточной точностью.
3. Нередко описываются такие симптомы хронического холе­
цистита, как нечеткость контура желчного пузыря и повышение эхо­
генности его ложа, однако эти признаки субъективны в своей оценке 
и ненадежены.
355
4. Внешний контур желчного пузыря у отдельных больных 
хроническим холециститом может быть неровный вследствие спаеч­
ной деформации желчного пузыря, т.е. перихолецистита. Наличие 
перихолецистита позволяет убедительно диагностировать хрониче­
ский холецистит. Следует учитывать, что спаечная деформация желч­
ного пузыря с отклонением его дна медиально (т.е. при наличии спай­
ки между желчным пузырем и луковицей двенадцатиперстной кишки) 
чаще обусловлена язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки и 
перидуоденитом. Перихолецистит может характеризоваться форми­
рованием спаек желчного пузыря с кишечником, сальником, возмож­
ны спайки между разными частями самого пузыря, что вызывает его 
деформацию.
5. Содержимое желчного пузыря: конкременты, эхогенная 
взвесь, осадок, густая замазкообразная желчь, пузырьки газа. Нали­
чие эхогенного осадка является недостаточно информативным при­
знаком, т.к. такой симптом может возникнуть при гипомоторной дис­
кинезии желчного пузыря и у совершенно здорового человека при ин­
тенсивном холерезе, т.е. быстром заполнении желчного пузыря жел­
чью с низкой плотностью. Пузырьки газа (аэробилия) наблюдаются 
при остром холецистите (холангите) или наличии свища между желч­
ным пузырем (или внепеченочными желчными протоками) и кишеч­
ником.
6. Локальная болезненность при эхографическн 
контролируемой пальпации желчного пузыря является 
субъективным, но ценным признаком. С помощью такого приема 
нередко удается провести дифференциальную диагностику болей при 
болях в правом подреберье. Частой их причиной оказываются 
дуодениты, когда локальная болезненность максимальна при 
надавливании на луковицу двенадцатиперстной кишки, а не желчный 
пузырь. Следует учитывать, что при гипертонической дискинезии 
желчного пузыря без холецистита пальпация желчного пузыря будет 
болез(7ейМвйличение регионарных ЛУ желчного пузыря при хрони­
ческом холецистите выражено в меньшей степени, чем при остром 
процессе. Иногда удается обнаружить увеличенные ЛУ около шейки 
и около общей печеночной артерии. Форма шеечного ЛУ может быть 
овальной, около общей печеночной артерии ЛУ удлиненные. Увели­
чение ЛУ около общей печеночной артерии неспецифично, возможно 
при многих заболеваниях печени и желудка.
8. Изменение тонуса, сократимости и растяжимости желчного 
пузыря. Хроническому холециститу может сопутствовать дискинезия 
желчного пузыря. Возможна дискинезия желчного пузыря без хрони­
ческого холецистита. Обычно оценивают динамику объема желчного 
пузыря после приема двух яичных желтков. В норме через 1 час после
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приема желтков остаточный объем желчного пузыря составляет при­
мерно 50%, а в течение следующего часа 25%, т.е. желчный пузырь 
сокращается на 75%. Снижение сократимости желчного пузыря после 
приема пищевого раздражителя не является доказательством повреж­
дения хроническим воспалительным процессом стенки желчного пу­
зыря. Процесс сокращения желчного пузыря после приема пищевого 
раздражителя обусловлен преимущественно воздействием холецисто- 
кинина, который вырабатывается в слизистой оболочке двенадцати­
перстной кишки под воздействием пищи (в основном жиров). Таким 
образом, при атрофическом дуодените и, как следствие, дефиците хо- 
лецистокинина сократимость желчного пузыря может быть снижена. 
Кроме того, поступление пищи в двенадцатиперстную кишку зависит 
от моторно-эвакуаторной функции желудка. Надежная оценка сокра­
тимости желчного пузыря возможна при использовании инъекции эк­
зогенного холецистокинина или его синтетического аналога, однако 
из-за высокой стоимости препараты такие пробы в наших условиях не 
используются.
Для диагностики хронического холецистита весьма логично ис­
следовать растяжимость желчного пузыря, т.к. склерозированная в ре­
зультате хронического воспалительного процесса стенка желчного 
пузыря сначала теряет способность растягиваться, а уже затем -  со­
кращаться. Для оценки растяжимости желчного пузыря используют 
специальную методику холеретической пробы. Замеряют объем 
желчного пузыря натощак, затем больной принимает дегидрохолевую 
кислоту внутрь (10 мг/кг массы тела пациента), определяют объем 
желчного пузыря через два часа (в норме он увеличивается примерно 
в 1.5 раза, при хроническом холецистите без дискинезии -  в 1.2 раза), 
затем вводят 0.5 мл 0.1% раствора атропина сульфата подкожно и че­
рез час вновь измеряют объем желчного пузыря (в норме увеличива­
ется еще в 1.4 раза, при хроническом холецистите без дискинезии су­
щественного увеличения объема не происходит). Из-за большой тру­
доемкости холеретическую пробу в диагностике хронического холе­
цистита не используют.
Выявление конкрементов в желчном пузыре в сочетании с ка­
кими-либо другими эхографическими или клиническими признаками 
хронического холецистита дает возможность убедительно диагности­
ровать хронический калькулезный холецистит. Обнаружение конкре­
ментов желчного пузыря без каких-либо других его структурных из­
менений и при отсутствии клинических проявлений холецистита 
обычно расценивается как холелитиаз без хронического холецистита.
Ультразвуковая диагностика хронического бескаменного холе­
цистита, строго говоря, возможна при сморщивании желчного пузыря
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или наличии признаков перихолецистита. В последнем случае долж­
ны быть исключены другие причины спаечной деформации (спаечная 
болезнь, спайки в результате предшествующих лапаротомий, спайки в 
результате воспалительных заболеваний окружающих органов). При 
использовании в диагностике хронического холецистита других не­
достаточно специфичных эхографических признаков диагноз беска- 
менного холецистита возможен только с учетом убедительных кли­
нических данных в пользу заболевания.
Опухоли и гиперпластические поражения желчного пузыря
Доброкачественные опухоли желчного пузыря
В группу так называемых «полипов», выявляемых при УЗИ, 
входят довольно многочисленные по гистологическому строению 
доброкачественные опухоли и холестериновые полипы. Эхографиче­
ская диагностика полипов желчного пузыря несложная -  по внутрен­
ней поверхности стенки желчного пузыря определяются эхогенные 
образования различной, чаще округлой, формы. Эхографической ди­
агностике доступна визуализация полипов размерами до 1 мм. Как 
правило, в препарате желчного пузыря после холецистэктомии мак­
роскопически обнаружить полипы размерами 1-2 мм не удается. Тре­
буется особое внимание при выполнении гистологических препаратов 
для того, чтобы получить срез через мелкий полип.
При УЗИ следует дифференцировать полипы от мелких кон­
крементов и, реже, аэробилии. Необходимо полипозиционное иссле­
дование для доказательства несмещаемости эхогенных образований, 
прилежащих к стенке. Нередко удается визуализировать «ножку» по­
липа, уходящую вглубь стенки пузыря. При конкременте, прилежа­
щем к стенке желчного пузыря, такой признак выявить не удается. В 
редких случаях, при густой желчи смещение мелких холестериновых 
конкрементов при изменении положения тела пациента может быть 
неубедительным. В таких случаях дифференциальная диагностика 
облегчается при использовании холеретической пробы -  повторной 
эхографии после приема холеретика (дегидрохолевой кислоты).
Общее правило онкологической тактики при полипах желудоч­
но-кишечного тракта предполагает удаление доброкачественных но­
вообразований, т.е. холецистэктомию в случае полипоза желчного пу­
зыря. В то же время, при размерах полипов менее 5 мм, их злокачест­
венное поражение практически не обнаруживается. При размерах по­
липа более 6 мм вероятность малигнизации полипа возрастает, и 
обычно рекомендуется оперативное лечение. Если обнаруживается 
мелкий полип или несколько полипов, требуется повторное УЗИ че­
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рез 1 месяц, затем — через 3 месяца, затем -  через 6 месяцев, а в даль­
нейшем -  1-2 раза в год.
Аденомиоматоз желчного пузыря
Аденомиоматоз желчного пузыря представляет собой пролифе­
рацию эпителия, гиперплазию мышечной оболочки, формирование в 
слизистой оболочке псевдожелезистых структур и синусов Рокитан­
ского-Ашоффа. Аденомиоматоз чаще встречается в области дна 
желчного пузыря. Аденомиоматоз желчного пузыря может быть диф­
фузный (распространенный, захватывает несколько отделов желчного 
пузыря), сегментарный (локализуется в пределах одного отдела) и 
очаговый (локальный).
При УЗИ аденомиоматоз желчного пузыря проявляется значи­
тельным утолщением стенки желчного пузыря (очаговым, сегментар­
ным или распространенным^ эхонегативными включениями (сину­
сами). В случаях расположения в синусах конкрементов, пузырьков 
газа, холестериновых отложений включения являются эхогенными, 
могут давать акустическую тень или реверберационную тень («хвост 
кометы»).
Холестероз желчного пузыря
Холестероз желчного пузыря может быть сетчатым -  в таких 
случаях при УЗИ в стенке желчного пузыря определяются высокоэхо­
генные мелкие участки, и полипозным или полипозносетчатым, когда 
в дополнение к высокоэхогенным участкам определяются полипы. 
Холестероз может сочетаться с конкрементами желчного пузыря.
Прочие редкие заболевания желчного пузыря 
Фиброматоз, нейрофиброматоз, невроматоз и липоматоз желч­
ного пузыря при УЗИ проявляются учаговым гипоэхогенным утолще­
нием стенки, которое практически невозможно при В-сканировании 
дифференцировать от злокачественной опухоли.
Рак желчного пузыря 
TN клиническая классификация 
Т первичная опухоль
ТХ Недостаточно данных для оценки первичной опухоли
ТО Первичная опухоль не определяется
Tis Преинвазивная карцинома (carcinoma in situ)
Т1 Опухоль прорастает слизистую оболочку или мышечный слой 
Т1а Опухоль прорастает слизистую оболочку 
T ib  Опухоль прорастает мышечный слой
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Т2 опухоль распространяется на околомышечную соединительную 
ткань до серозной оболочки без инфильтрации в печень 
ТЗ опухоль распространяется за серозную оболочку (висцеральная 
брюшина) или прорастает в соседние органы (распространение до 
2 см в печень)
Т4 опухоль прорастает в печень более 2 см и/или в 2 или более сосед­
них органа (желудок, двенадцатиперстная кишка, ободочная киш­
ка, поджелудочная железа, сальник, внепеченочные желчные про­
токи, печень)
Регионарными лимфатическими узлами (N) являются 
лимфатические узлы, расположенные около пузырного и общего 
желчного протока, ворот печени, около головки поджелудочной 
железы, двенадцатиперстной кишки, воротных, чревных и верхних 
мезентериальных сосудов.
NX — недостаточно данных для оценки регионарных лимфати­
ческих узлов.
N0 -  нет признаков метастатического поражения регионарных 
лимфатических узлов.
N1 -  метастазы в лимфатических узлах, расположенных около 
пузырного и общего желчного протока и/или ворот печени (т.е. в пе­
ченочно-двенадцатиперстной связке)
N2 -  метастазы в лимфатических узлах, расположенных около 
головки поджелудочной железы, двенадцатиперстной кишки, ворот­
ных, чревных и верхних мезентериальных сосудов.
М Отдаленные метастазы. MX -  недостаточно данных для оп­
ределения отдаленных метастазов.
МО - нет признаков отдаленных метастазов.
Ml -  имеются отдаленные метастазы.
Рак желчного пузыря развивается из его слизистой оболочки.
Рак желчного пузыря чаще возникает на фоне желчнокаменной бо­
лезни. По особенностям ультразвуковой картины различают ин­
фильтративный, эндофитный, экзофитный и смешанный варианты 
рака желчного пузыря. Эхографическая картина зависит от стадии 
опухоли. Регистируется тканевое утолщение стенки различной степе­
ни выраженности. Любое плоское тканевое образование в стенке 
желчного пузыря требует дифференциального диагноза с опухолью, 
причем обычно убедительно исключить злокачественный процесс не 
представляется возможным. Клинические проявления опухоли обыч­
но соответствуют далеко зашедшему процессу, когда имеется распро­
странение рака за пределы органа.
360
Ультразвуковой дифференциальный диагноз рака желчного пу­
зыря проводится с замазкообразной желчью, острым холециститом, 
аденомой желчного пузыря и другими полипами, аденомиоматозом, 
фиброматозом, нейрофиброматозом, невроматозом и липоматозом 
желчного пузыря. Помощь в дифференциальной диагностике может 
оказать допплеровское исследование, когда в режиме цветного допле­
таться картирования в ткани опухоли регистрируется аномальная ги­
перваскуляризация.
Патология внепеченочных желчных протоков 
Холедохолитиаз
При холедохолитиазе конкремент может полностью обтуриро­
вать просвет холедоха или быть вентильным, периодически пропус­
кающим желчь. При полной обтурации протока обнаруживаются при­
знаки механической желтухи, т.е. расширение печеночных и внепече­
ночных желчных протоков проксимально от места расположения 
конкремента.
Успех ультразвуковой диагностики холедохолитиаза определя­
ется качеством визуализации общего желчного протока. В положении 
на правом боку всегда визуализируется проксимальная часть холедо­
ха. Для исследования средней трети и проксимальной трети холедоха 
эхографию лучше осуществлять при положении пациента на спине. 
При этом следует попытаться визуализировать общий желчный про­
ток продольно и последовательно поперечно, с проксимальных отде­
лов к дистальным. Продольная визуализация общего желчного прото­
ка достигается, если датчик располагают в эпигастральной области 
продольно, с наклоном оси сканирования влево (нижний край датчика 
сдвигается медиально) и плоскости сканирования вправо. Необходи­
мо проследить холедох до места обтурации. В случае холедохолитиа­
за в месте обтурации обычно удается визуализировать эхогенную 
структуру, дающую акустическую тень (конкремент). Визуализация 
конкремента, расположенного в дистальной части холедоха, особенно 
в большом дуоденальном сосочке, затруднена.
Холангиокарцинома
Рак внепеченочных желчных протоков приводит к механиче­
ской желтухе. Чаще встречается рак общего желчного протока и опу­
холь Клацкина, которая расположена около места слияния правого и 
левого печеночного протоков. При прослеживании расширенных 
протоков в дистальном направлении удается визуализировать в месте 
обструкции тканевое образование в просвете протока.
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Следует иметь в виду, что при опухоли Клацкина имеются рас­
ширенные внутрипеченочные желчные протоки, общий печеночный 
проток и общий желчный проток не расширены, желчный пузырь 
спавшись. При холангиокарциноме общего печеночного протока 
расширены внутрипеченочные желчные протоки и проксимальная 
часть общего печеночного протока, в то время как общий желчный 
проток и пузырный проток не расширены, а желчный пузырь спав­
шись. При холангиокарциноме общего желчного протока расширены 
внутрипеченочные желчные протоки, общий печеночный проток, пу­
зырный проток и часть общего желчного протока проксимальнее опу­




Эхографическая картина поджелудочной железы в норме
В норме эхогенность паренхимы поджелудочной железы соот­
ветствует печеночной или слегка выше ее. Важное значение имеет ве­
личина поджелудочной железы. В норме головка поджелудочной же­
лезы имеет толщину от 11 до 30 мм, тело -  от 4 до 21 мм, хвост -  от 7 
до 28 мм. Форма железы приближается к одному из трех вариантов: 
«колбасовидная», «гантелевидная», и типа «головастика». Внутрен­
ний просвет вирсунгова протока не превосходит 2 мм. Контур железы 
у здоровых людей четко отграничен от окружающих тканей, иногда 
может быть не совсем ровным из-за дольчатости железы.
При ультразвуковом исследовании ориентирами расположения 
поджелудочной железы являются крупные сосуды, прежде всего -  се­
лезеночная вена. При продольном сканировании тело и хвост подже­
лудочной железы как бы «лежат» на селезеночной вене. Позади шей­
ки поджелудочной железы располагается место слияния верхней 
брыжеечной вены и селезеночной вены. Нижняя полая вена лежит по­
зади головки поджелудочной железы, верхняя брыжеечная вена и 
аорта лежат позади тела поджелудочной железы. Гастродуоденальная 
артерия расположена по передней поверности железы.
В соответствии с Международной классификацией болезней в 
онкологии (ICD-0) головка поджелудочной железы -  это ее часть, 
расположенная справа от левого края верхней мезентериальной вены. 
Крючковидный отросток является частью головки. Тело поджелудоч­
ной железы ограничено левым краем верхней мезентериальной вены 
и левым краем аорты.
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Регионарные лимфатические узлы: верхние, нижние, передние, 
задние, селезеночные (только для тела и хвоста), чревные (только для 
опухолей головки поджелудочной железы).
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Острый панкреатит
Фаза отека (неосложненный отечный панкреатит):
• при тотальном поражении форма органа сохраняется, при сег­
ментарном меняется за счет увеличения соответствующей части желе­
зы;
• контуры поджелудочной железы четкие, иногда наблюдается 
гипоэхогенный ободок на поперечном сечении железы, а при распро­
странении воспаления на окружающую ткань (сальник, брюшина, за- 
брюшинная клетчатка) становятся нечеткими. При сегментарном по­
ражении контур может быть неровный;
•  размеры поджелудочной железы обычно увеличиваются;
•  эхогенность поджелудочной железы снижается, при сегмен­
тарном поражении — неравномерно;
• эхоструктура поджелудочной железы зависит от ее предшест­
вующего состояния (хронический панкреатит) и степени выраженно­
сти отека. При наличии хронического панкреатита определяется диф­
фузная неоднородность структуры;
• главный панкреатический проток может не определяться или 
может быть равномерно расширен в области тела при увеличении го­
ловки железы и умеренно неравномерно расширен при предшест­
вующем хроническом панкреатите;
• косвенные, непостоянные признаки и осложнения: увеличение 
расстояния между задней стенкой желудка и передней поверхностью 
поджелудочной железы до 10-20 мм; увеличение регионарных лим­
фатических узлов; сдавливание сосудов (обычно портальных), тром­
боз селезеночной или воротной вены; полисерозит.
Фаза некроза (геморрагический и жировой панкреонекроз);
• форма изменяется в большей степени за счет локального 
поражения;
• контуры неровные, бугристые или (почти) не 
дифференцируются;
• размеры значительно увеличены;
• эхогенность преимущественно гипоэхогенная, неравномерная;
•  эхоструктура железы выраженно неравномерная, появляются 
анэхогенные участки, где имееется некроз и формируются кисты, 
редко при жировом некрозе появляются гиперэхогенные участки;
•  убедительно визуализировать главный панкреатический про­
ток затруднительно;
• возможно определение оментобурсита, свободной жидкости в 
брюшной полости или ее локального скопления около поджелудоч­
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ной железы, что может быть проявлением отграниченного и распро­
страненного перитонита; псевдокист; инфильтратов и абсцессов 
(сальниковой сумки, брюшной полости, забрюшинной флегмоны; па­
рапанкреатита. Возможно сдавливание желчевыводящих путей с раз­
витием билиарной гипертензии; сдавливание селезеночной вены и 
развитие тромбоза ее и воротной вены; гидроторакс; дуоденостаз;
•при локализации панкреонекроза в области хвоста железы нек­
ротических масс как таковых нередко визуализировать не удается, в 
таких случаях признаком патологического процесса в этой области 
является смещение вниз почки и увеличение расстояния между селе­
зенкой и почкой, причем здесь определяется неоднородная структура.
Хронический панкреатит
При УЗИ у больных хроническим панкреатитом обнаруживают:
• кальциноз железы и камни протока (очень достоверный при­
знак хронического кальцифицирующего панкреатита)
• неравномерно расширенный просвет вирсунгова протока 
(очень достоверный признак хронического кальцифицирующего пан­
креатита)
• неоднородность структуры поджелудочной железы с участка­
ми повышенной эхогенности
• неровный контур поджелудочной железы. Недостаток этого 
признака в том, что он часто субъективен.
• увеличение или уменьшение размеров железы (недостаточно 
специфичный признак при незначительном диффузном увеличении 
железы или ее диффузном уменьшении)
• кисты (псевдокисты) поджелудочной железы
• диффузное повышение эхогенности поджелудочной железы 
(недостаточно специфичный признак)
•  ограничение смещения железы при дыхании, ригидность ее 
при пальпации (недостаточно специфичный признак)
•  болезненность при эхоскопически контролируемой пальпации 
проекции железы (недостаточно специфичный признак)
• сдавливание и деформация сосудов
Диффузное повышение эхогенности поджелудочной железы
Диффузное повышение эхогенности поджелудочной железы -  
неспецифический признак, наблюдающийся обычно при липоматозе, 
хроническом панкреатите, склерозировании железы у пожилых людей 
и в старческом возрасте.
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При липоматозе поджелудочная железа диффузно повышенной 
эхогенности, обычно однородной структуры, размеры по верхней гра­
нице нормы или слегка превышают ее. Обычно липоматоз железы 
наблюдается у больных с ожирением, сочетается с жировым гепато- 
зом.
В пожилом и старческом возрасте диффузное повышение эхо­
генности поджелудочной железы связано со склерозированием, раз­
меры органа небольшие.
В редких случаях диффузное повышение эхогенности поджелу­
дочной железы связано с амилоидозом, при этом размеры органа уве­
личиваются.
Если врач ультразвуковой диагностики делает заключение о 
диффузных изменениях поджелудочной железы, основываясь на по­
вышении эхогенности паренхимы органа, интерпретация таких изме­
нений терапевтом зависит от клинико-лабораторных данных.
Рак поджелудочной железы
Эхографическая картина рака поджелудочной железы включает 
визуализацию самой опухоли (непосредственный признак) и других 
(вторичных) эхографических симптомов.
Злокачественная опухоль поджелудочной железы обычно гипо- 
эхогенная, сначала располагается в пределах органа, затем, по мере 
роста, при размерах узла более 1 см, деформирует его. Размеры под­
желудочной железы увеличиваются пропорционально размерам опу­
холи. Контур опухоли обычно бугристый, достаточно четкий.
При размерах опухоли менее 5-9 мм она может не отличаться 
от непораженной ткани железы. В таких случаях изменений структу­
ры паренхимы железы при УЗИ можно не обнаружить. При локализа­
ции рака малых размеров в головке поджелудочной железы единст­
венным эхографическим признаком может быть расширенный вир- 
сунгов проток в области тела и хвоста органа. Клинически в таких 
случаях отмечаются боли в эпигастрии, подобные болям при хрони­
ческом панкреатите. Обычно опухоль быстро увеличивается в разме­
рах и через 1-2 мес хорошо визуализируется.
Эхоструктура опухоли обычно достаточно однородная. В слу­
чае цистаденокарциномы в опухолевом образовании наблюдаются 
кистоподобные жидкостные включения.
При сдавлении опухолью головки поджелудочной железы об­
щего желчного протока развивается желчная гипертензия, которая 
проявляется расширением внепеченочный и внутрипеченочных 
желчных протоков и «напряженным» увеличением желчного пузыря 
(эхографический симптом Курвуазье). Если пациент много лет стра­
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дал хроническим холециститом, значительное увеличение желчного 
пузыря может отсутствовать.
Весьма сложна диагностика рака поджелудочной железы, ос­
ложненного острым панкреатитом. В таких случаях нельзя четко от­
граничить гипоэхогенные опухолевую и воспалительную инфильтра­
ции. В нашей практике встречались случаи парапанкреатита, когда 
эхографическая картина воспалительного инфильтрата около подже­
лудочной железы визуально была неотличима от распространения 
опухоли за пределы поджелудочной железы.
При метастазировании рака поджелудочной железы возможна 
регистрация увеличенных регионарных лимфатических узлов (верх­
них, нижних, передних, задних, селезеночных и чревных). Метаста­
тическое поражение этих ЛУ соответствует N1. При отдаленном ме­
тастазировании обнаруживаются метастазы в печени и забрюшинных 
лимфатических узлов.
Успех оперативного лечения зависит стадии опухолевого про­
цесса. Если имеется инвазия сосудов, радикальное оперативное лече­
ние не проводится. Палиативное хирургическое лечение предусмат­
ривает ликвидацию желчной гипертензии.
УЛЬТРАЗВУКОВАЯ ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ
ДИАГНОСТИКА Ж Е Л Т У Х
Ультразвуковое исследование позволяет быстро и надежно 
осуществить диагностику механической (подпеченочной) желтухи. 
При расширении внепеченочных и внутрипеченочных протоков 
желтуха является механической, имеется синдром билиарной ги­
пертензии. Следует учитывать, что у больных, перенесших холеци­
стэктомию или имеющих папиллостеноз, возможно умеренное рас­
ширение внепеченочных желчных протоков, причем внутренний диа­
метр холедоха обычно не превышает 10 мм. При папиллостенозе 
возможно расширение общего желчного протока до 20 мм без желту­
хи. Отдельные принципы дифференциального диагноза причин меха­
нической желтухи изложены в разделах, посвященных патологии пе­
чени, желчевыводящих путей и поджелудочной железы.
Отсутствие расширения внутрипеченочных и внепеченочных 
желчных протоков указывает, что желтуха является паренхиматозной 
(печеночной) или гемолитической (надпеченочной). Паренхиматозная 
желтуха особенно ярко выражена при билиарном циррозе печени (на 
начальных стадиях признаков цирроза как такового нет), холестати- 
ческом гепатите, хроническом гепатите и циррозе печени. Следует 
учитывать, что возможен механический холестаз в результате об­
струкции мелких желчных протоков при опухолях печени, при этом
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внепеченочные желчные протоки и внутрипеченочные желчные про­
токи 1-2 порядка будут не расширены.
При гемолитической желтухе обнаруживается увеличение селе­
зенки, возможны конкременты в желчном пузыре.
ОСНОВНЫЕ ПРИЧИНЫ МЕХАНИЧЕСКОЙ ЖЕЛТУХИ
1. Холедохолитиаз.
2. Рак головки поджелудочной железы.
3. Холангикарцинома.
4. Рак большого дуоденального сосочка.
5. Сдавление общего желчного или общего печеночного прото­
ка увеличенными лимфатическими узлами.
6. Холангит.
7. Обострение хронического (или острый) панкреатит.
8. Сдавление протока опухолью, распространяющейся от со­
седних органов (желчный пузырь, печень, желудок).
Наиболее часто приходится проводить дифференциальную ди­
агностику механической желтухи вследствие холелитиаза, холангио- 
карциномы, рака головки поджелудочной железы и рака большого 
дуоденального (Фатерова) сосочка.
ОСНОВНЫЕ УЛЬТРАЗВУКОВЫЕ ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНО­






Внутрипеченочные, внепеченочные протоки, вир- 





Расширение внепеченочных и/или внутрипече- 
ночных желчных протоков
Холедохолитиаз В месте обтурации протока обнаруживается кон­
кремент. При расположении конкремента в общем 
желчном протоке расширены внутрипеченочные 
желчные протоки, общий печеночный проток, пу­
зырный проток и часть общего желчного протока 
проксимальнее опухоли, а желчный пузырь запол­
нен желчью, напряжен. При расположении кон­
кремента в большом дуоденальном сосочке общий 









Расширены внутрипеченочные желчные протоки, 
общий печеночный проток и общий желчный про­




Расширены внутрипеченочные желчные протоки и 
проксимальная часть общего печеночного прото­
ка, в то время как общий желчный проток и пу­
зырный проток не расширены, желчный пузырь 
спавшись. В месте обтурации в просвете протока 




Расширены внутрипеченочные желчные протоки, 
общий печеночный проток, пузырный проток и 
часть общего желчного протока проксимальнее 
опухоли, желчный пузырь увеличен по типу Кур- 
вуазье. В месте обтурации в просвете протока воз­




Расширены внутрипеченочные желчные протоки, 
общий печеночный проток, пузырный проток и 
общий желчный проток на всем протяжении, 
желчный пузырь увеличен по типу Курвуазье. 
Имеется расширение главного панкреатического 




Расширены внутрипеченочные желчные протоки, 
общий печеночный проток, пузырный проток и 
часть общего желчного протока до головки под­
желудочной железы, желчный пузырь увеличен по 
типу Курвуазье. Соответственно месту обтурации 









Анафилактический шок — наиболее тяжелый вид аллергической 
реакции немедленного типа, возникающей при повторном введении в 
организм аллергена.
Диагностика анафилактического шока
Клиническая картина анафилактического шока весьма разнооб­
разна. Наиболее часто встречаются следующие проявления.
1. Генерализованный зуд, крапивница — более, чем у половины 
больных.
2. Массивные отеки Квинке.
3. Приступы удушья -  30%.
4. Резкое падение артериального давления с потерей сознания 
на протяжении часа и более -  примерно у половины больных
5. Слабость, полуобморочное или обморочное состояние -  в 
трети случаев.
6. Тошнота, рвота, понос -  15%.
7. Резкая, схваткообразная боль по всему животу.
8. Боль внизу живота с кровянистыми выделениями из влагали­
ща.
9. Непроизвольная дефекация и мочеиспускание.
10. Тахикардия.
11. Брадиаритмия.
12. Пульсирующая головная боль.




16. Полиневритический синдром, парезы, параличи -  5%.
17. Нарушение цветоощущения.
18. Местная реакция -  у 50%.
Основные клинические варианты анафилактического шока
1. Вариант с преимущественным поражением сердечно­
сосудистой системы. Внезапно развивается коллапс, часто с потерей 
сознания. Если сопровождается непроизвольным мочеиспусканием и 
дефекацией -  прогноз плохой.
2. Острый бронхоспазм (асфиксический или астмоидный вари­
ант). Часто сопровождается чиханием, кашлем, чувством жара во всем 
теле, гиперемией, крапивницей, проливным потом. Обязательно при­
соединяется гипотония, тахикардия. Кожные покровы бледные.
3. Преимущественное поражение кожных покровов и слизистых 
оболочек. Больной испытывает резкий зуд с последующим развитием 
крапивницы или аллергического отека типа Квинке. Может быть 
бронхоспазм и сосудистая недостаточность. При всех вышеперечис­
ленных вариантах возможна тошнота, рвота, понос, боли в животе.
4. Церебральный вариант — психомоторное возбуждение, страх, 
резкая головная боль, потеря сознания, судороги, напоминающие 
эпилептический статус или нарушение мозгового кровообращения.
5. Абдоминальный вариант -  характерна симптоматика острого 
живота. Болевой абдоминальный синдром возникает через 20-30 мин 
после появления первых признаков шока.
Степени тяжести анафилактического шока
Легкая степень -  продолжительность развития от нескольких 
минут до 2 часов. Проявляется гиперемией кожных покровов, зудом, 
чиханием, першением, ринореей, головокружением, головными боля­
ми, гипертензией, тахикардией, чувством жара (горит лицо и тело), 
нарастающей слабостью, неприятным ощущением в различных об­
ластях тела.
Средняя степень -  проявляется токсикодермией, отеком Квин­
ке, конъюнктивитом, стоматитом, циркуляторными нарушениями, 
учащением пульса, сердцебиениями, болями в сердце, аритмией, сни­
жением АД, резкой слабостью и головокружением, нарушением зре­
ния, беспокойством и возбуждением, чувством страха смерти, сниже­
нием слуха, звоном в ушах, обморочным состоянием. Возможен об­
структивный и кишечный синдром, полиурия.
Тяжелая степень -  молниеносно развивается коллапс с потерей 
сознанием, непроизвольной дефекацией и мочеиспусканием. Зрачки
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расширены, реакция на свет отсутствует. При последующем падении 
артериального давления пульс не определяется, остановка сердца, 
прекращение дыхания.
Лечение
1. Прекращение введения аллергена.
2. При клинической смерти -  легочно-сердечная реанимация,
3. Если осуществлялось внутривенное введение, иглу из вены не 
вынимать!!! Жгуты и обкалывание 0,3-1,0 мл 0,1% раствора адрена­
лина места введения при подкожном введении или внутримышечном.
Если игла в вене, в течение 3-5минут вводится 0,5 мл 0,1% рас­
твора адреналина, разведеннного в 10-20 мл изотонического раство­
ра натрия хлорида.
Если венопункция невозможна, 3-5 мл 0.01% раствора адрена­
лина (для получения такого раствора 1 мл 0.1% раствора адреналина 
разводят в 9 мл 0,9%NaCI) вводится в уздечку языка, в подъязычную 
область. При невозможности такого введения используют внутримы­
шечное введение, вводится 0,5-0,6 мл 0,1% раствора адреналина, при­
чем сначала 0,2 мл, затем иглу вводят глубже и еще 0,2 мл и еще раз 
глубже и 0,2 мл (малые дозы раствора адреналина до 0,2 мл не вызы­
вают местной вазоконстрикции в месте введения, а даже приводят к 
вазодилятации, в то время как дозы 0,3 мл и более вызывают спазм 
сосудов в месте введения и в результате замедляется поступление ад­
реналина в системный кровоток).
При отсутствии эффекта через 5-10 мин введение адреналина 
повторяют, затем при отсутствии эффекта через 5 мин еще раз повто­
ряют.
4. Внутривенно струйно -  преднизолон (60-120 мг и более), или 
дексаметазон (4-20 мг), или гидрокортизон (150-300 мг). Доза глюко­
кортикостероидов зависит от величины АД и выраженности бронхос­
пазма. Если нет возможности вводить препарат внутривенно, следует 
его вводить внутримышечно.
5. Начать внутривенную инфузию коллоидных и кристаллоид- 
ных растворов (изотоническом растворе хлорида натрия, раствор 
Рингера, полиглюкин, реополиглюкин и проч. до 1 л).
6. Антигистаминные препараты -  не являются в данном случае 
препаратами спасения жизни, их вводят после нормализации гемоди­
намики. Введение антигистаминных препаратов в период купирова­
ния анафилактического шока нецелесообразно, т.к. они недостаточно 
эффективны и могут давать гипотензивные реакции как пипольфен и 
димедрол, что нежелательно в данной ситуации. Используют, напри­
мер, супрастин (2 мл 2% раствора) или тавегил (2 мл 0,1% раствора).
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Супрастин нельзя вводить при аллергии к эуфиллину, пипольфен -  к 
аминазину.
7. При удушье -  эуфиллин (10 мл 2,4% раствора с 20 мл изото­
ническом растворе хлорида натрия, внутривенно струйно) либо апу- 
пент (1 мл 0,05% раствора подкожно) или изадрин (2 мл 0,5% раство­
ра подкожно). При появлении стридорозного дыхания по жизненным 
показаниям производят трахеостомию или интубацию трахеи.
8. При сохранении гипотонии -  внутривенно капельно 5% р-р 
глюкозы с 0,2% раствором норадреналина (2 мл) и преднизолоном 
(120 мг и более), а также иногда рекомендуют внутривенное капель­
ное введение допамина.
9. Параллельно с указанными мероприятиями проводят 
реанимационные, начиная от простейших -  (уложить больного, 
освободить воздухоносные пути, повернуть набок голову). Если 
реанимается осуществляется в больничной палате, ее следует 
покинуть другим больным. При молниеносной форме с остановкой 
сердца -  непрямой массаж сердца, ИВЛ. При остановке сердечной 
деятельности -  внутрисердечно адреналин (0,5 мл 0,1% раствора), 
кальция хлорид (10 мл 10% раствора), атропин (0,5 мл 0,1% раствора), 
натрия гидрокарбонат (60 мл 5% раствора).
10. При анафилактическом шоке, вызванном пенициллином, ре­
комендуется однократно внутримышечно ввести 1.000.000 ЕД пени- 
циллиназы в 2 мл изотонического раствора натрия хлорида. Если 
применялся не пенициллин, а бициллин, указанную дозу пеницилли- 
назы вводят еще раз на 2-й и 3-й день.
11. Больному следует осуществлять продолжительные ингаля­
ции кислорода.
12. После выведения больного из анафилактического шока — 
госпитализация в отделение реанимации или интенсивной тера­
пии на 10-14 дней и продолжение введения преднизолона, а также 
десенсибилизирующих и симптоматических средств.
КУПИРОВАНИЕ ОТЕКА КВИНКЕ.
Отек Квинке — аллергическое заболевание, характеризующееся 
отграниченным или дифффузным отеком кожи, подкожной клетчатки 
и слизистой оболочки. Отек чаще возникает в области век, губ, мо­
шонки, слизистой оболочки рта, языка, гортани и др.
Диагностика
Появляются следующие симптомы:
•  »лающий» кашель;
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•  осиплость голоса;
•  затруднение вдоха и выдоха;
•  одышка;
•  стридорозное дыхание;
•лицо бледное, цианотичное; отек губ и подкожной клетчатки 
приводит к характерным, схожим у разных больных внешнему виду 
пациентов.
Смерть может наступить от асфиксии (отек гортани, мягкого не­
ба, голосовых связок). Возможно распространение отека на трахео- 
пульмональное дерево. При отеке слизистой оболочки желудочно- 
кишечного тракта может возникать кишечная непроходимость. При 
отеке серозных мозговых оболочек появляются менингеальные сим­
птомы, головные боли, рвота и судороги.
Лечение
Больной нуждается в госпитализации. При отеке гортани госпи­
тализация осуществляется в ЛОР-отделение, т.к.может возникнуть 
необходимость трахеостомии. При абдоминальном синдроме необхо­
дим осмотр и наблюдение хирурга, при неврологической симптома­
тике -  невропатолога.
1. Адреналин (0,5 мл 0,1% раствора подкожно).
2 . Пипольфен (2 мл 2,5% раствора внутримышечно), супрастин (2 
мл 2% раствора) или димедрол (2 мл 1% раствора внутримышечно).
3. Преднизолон (60-90 мг внутривенно через 3-4 ч).
4. Сальбутамол, алупент при бронхоспазме (в ингаляциях).
5. Лазикс (2-4 мл 1% раствора в изотоническом растворе внутри­
венно струйно).
6. При угрожающей асфиксии с отеком гортани -  трахеостомия.
7. При судорогах -  внутривенно 2-4 мл 0,5% раствора седуксена.







Властный криз является морфологическим проявлением терми­
нальной стадии хронических лейкозов (наиболее часто хронического
миелолейкоза и реже остеомиелофиброза и хронического лимфолей-
коза).
Диагностическими критериями бластного криза при хрониче­
ском миелоидном лейкозе являются:
• выраженная анемия, обычно нормохромная нормоцитарная с рез­
ким уменьшением или полным исчезновением ретикулоцитов;
• лейкоцитоз (однако, возможна и лейкопения);
• нейтропения;
• значительное увеличение количества бластов (содержание бластов 
в периферической крови достигает 30% и более);
•  феномен «провала» в лейкоцитарной формуле, как при остром 
лейкозе;
•  тромбоцитопения;
• увеличение количества базофилов (не у всех больных), причем ба- 
зофилы могут быть представлены преимущественно зрелыми или, 
наоборот, молодыми формами;
•  увеличенное количество в костном мозге бластов (30% и более) и 
промиелоцитов;
•  уменьшение количества зрелых гранулоцитов и значительное со­
кращение мегакариоцитарного и эритроцитарного ростков в кост­
ном мозге.
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Вариант бластного криза устанавливается цитохимическим 
и/или иммуногененическим исследованием властных клеток. Наибо­
лее часто встречаются миелобастный и лимфобластный кризы.
Лечение бластного криза:
1. Госпитапизация в гематологический стационар.
2 Цитостатическая терапия.
При лимфобластном варианте криза при хроническом миело- 
лейкозе М.А.Волкова (2001) рекомендует применять следующую ме­
тодику.
Назначается сочетание антрациклинов (рубомицин по 45- 
60мг/м2 или идарубицин, или митоксантрон по 12МГ/М2 в сутки 3 дня 
подряд), циклофосфана (1000мг в 1-й день при лекоцитозе, превы­
шающем 50,0x109/л), L-аспарагиназы по ЮОООед. в день, винкристина 
и преднизолона. Такое сочетание позволяет получить полную ремис­
сию уже через 3-4 недели. Кроме того, необходима профилактика 
нейролейкемии.
Терапия других вариантов бластного криза еще более трудна. 
Лечение сочетанием антрациклинов с цитозин-арабинозидом (схема 3 
+ 7) или антрациклинов, цитозин-арабинозид и вепезида (3 + 7 + вепе- 
зид по 75-100мг/м2 в сутки в течение 7 дней) иногда дает эффект, ко­
торый, однако, даже при последующей консолидации полученной ре- 
мисси, как правило, продолжается не более 3-6 месяцев.
Другие сочетания цитостатиков (циклофосфан, винкристин, ци­
тозин-арабинозид и преднизолон -  СОАР), (тиогуанин, рубомицин, 
цитозин-арабинозид, метотрексат, циклофосфан, винкристин, предни­
золон, L-аспарагиназа -  TRAMPCOL) и другие комбинации цитоста­
тиков не дали лучшего эффекта.
В этой стадии нет общепринятых схем терапии, так как резуль­
таты всех использованных комбинаций остаются неудовлетворитель­
ными.
3. Дезинтоксикационная терапия.
Внутривенно капельно вводится изотонический раствор натрия 
хлорида, раствор Рингера, 5% раствор глюкозы в объёме 3 литра/м2 в 
сутки (3.5-5л) со скоростью 40-60-70 капель/мин (соотношение кри­
сталлических растворов и глюкозы 1:1), 10% раствор альбумина -  
100-150 мл. Внутривенно вводится лазикс (фурасемид) 40-60мг каж­
дые 8 часов под контролем водно-электролитного баланса.
4. Профилактика «синдрома разрушенных бластов».
Биохимическим проявлениями синдрома являются: гиперури-
кемия, гиперкалиемия, гиперфосфатемия и гипокапьциемия.
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За 2-3 дня до начала цитостатической терапии назначают алло- 
пуринол в дозе 600мг/м2, но не более 800мг/сутки, проводят дезин- 
токсикационную терапию (см выше);
Осуществляют контроль в плазме крови К, Са, Р, мочевой ки­
слоты, креатинина, pH крови и мочи. При значительных отклонениях 
от нормы производиться соответствующая коррекция.
5. Профилактика тошноты и рвоты.
Методика применения антиэметиков:
Препараты, блокирующие серотониновые рецепторы (антагони­
сты рецепторов 5НТ3):
Навобан 5 мг внутривенно в 100 мл физиологического раствора 
или 5% глюкозы капельно или медленно внутривенно до введения 
цитостатиков, затем по 5 мг перорально утром за 1 час до завтрака со
2-го по 6-ой дни.
Зофран 8 мг внутривенно непосредственно перед введением 
цитостатиков, затем через 12 часов 8 мг внутрь. Возможно примене­
ние зофрана в дозе 8-16 мг за 1-2 часа внутрь до введения цитостати­
ков и затем еще дважды по 8 мг с интервалом в 4 часа, а также введе­
ние 32 мг зофрана непосредственно перед введением цитостатиков. В 
дальнейшие 4 дня вводится 8 мг зофрана перорально 2 раза в сутки 
или по 8 мг через каждые 8 часов.
Китрил -  3 мг, растворенных в 20-50 мл 0.9% раствора хлори­
стого натрия, вводится внутривенно в течение 5 минут перед введени­
ем цитостатиков. Повторные введения возможны в той же дозе еще 2 
раза в течение 24 часов.
Препараты центрального действия, блокирующие дофаминовые 
рецепторы:
Метоклопрамид (реглан, церукал).
- 20 мг внутрь 3 раза в день после введения цитостатиков;
-10  мг внутривенно до введения цитостатиков;
- до 2 мг/кг внутривенно за 30 минут до цитостатиков, через 2 
часа и еще 3 раза через каждые 3 часа.
Домперидон (мотилиум), по 10мг за 30 минут до еды или пе­
ред введением цитостатика.
Цизаприд (координакс) по 10мг за 30 минут до еды или перед 
введением цитостатика.
Глюкокортикостероиды:
Дексаметазон 12 мг внутримышечно 2 раза в сутки 1-3 дни.
Медрол (метилпреднизолон) 50 мг в сутки 1-3 дни.
Хороший эффект удается получить при комбинированном ис­
пользовании кортикостероидов и блокаторов 5НТ3 рецепторов серо­
тонина:
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Транквилизаторы группы бензодиазепинов (лоразепам 1,25-2,5 
мг, диазепам 5-10 м, тазепам 5-10 мг) эффективны при условно- 
рефлекторной рвоте, а также у больных в состоянии напряжения и 
тревоги. Применяют их в комплексе с другими антиэметиками.
Используются «коктейли», состоящие из метоклопромида в дозе 
2 мг/кг внутривенно за 0.5 часа, через 1.5, 3.5, 5.5, 8.5 часов после 
введения цитостатиков, в сочетании с метилпреднизолоном (125 мг 
внутривенно за 0.5 часа перед и через 3.5 после введения цитостати­
ков и транквилизаторов).
Следует иметь в виду, что применение высоких доз метоклоп- 
рамида, снимая рвоту у 40-60% больных, может вызвать экстрапира- 
мидные расстройства.
6. Профилактика и лечение инфекционных осложнений (миело- 
токсического агранулоцитоза -  количество нейтрофилов менее 1000 
мм3).
Эмпирическая стартовая антибактериальная терапия. При ней- 
тропении 500-1000 в1мкл и длительности нейтропении (до 10 суток) 
возможна монотерапия: цефтазидим (фортум) 1-2г 3 раза в/в, цефо- 
таксим натрия (клафоран) 1г 2-3 раза в/в, цефаперазон (цефобид) 2г 2 
раза в сутки в/в, цефтриаксон 1-2г в/в на однократно, карбопенемы 
(меропенем-0.5-1г 3 раза в/в, тиенам 0.5-1 г 3-4 раза в/в), пиперацил- 
лин/тазобактам 2.25-4.5г 3-4раза в сутки в/в медленно в течении 30 
минут.
При нейтропении менее 500 (100) в 1 мкл, ожидаемой длитель­
ности нейтропении более 10 дней и наличие тканевой инфекции 
(пневмония, абсцесс, флегмона и др.) стартовая терапия с комбинаци­
ей антибактериальных средств:
• пиперациллин/тазобактам (дозы см. выше), тикарлицил- 
лин/клавуланат (3.1 г 3-4 раза в сутки в/в) или цефтазидим, цеф­
триаксон (дозы см. выше), цефепим (1-2г 2 раза в сутки в/в) в со­
четании с гентамицином (тобрамицином) 80мг 3 раза или амика- 
цин 500мг 2 раза в/венно.
При идентификации возбудителя коррекция лечения с учетом 
чуствительности к антибактериальным средствам. Массивная анти- 
биотикотерапия требует обязательной профилактики грибковых ос­
ложнений, поэтому целесообразно одновременное назначение проти­
вогрибковых средств per os: кетоконазол (низорал) 0.2г 1-2 раза, нис­
татин 2000000 ЕД 3-4 раза, леворин 2000000 ЕД 3-4 раза, флуконазол 
(дифлюкан) 100мг 4 раза в сутки. Если стартовая антибиотикотерапия 
не сочеталась с антигрибковыми средствами и нет эффекта от прово­
димой терапии в течении 3-4 дней к лечению присоединяют: амфоте- 
рицин В 250-500 ЕД/кг в/в ежедневно или через день, флуконазол 400 
мг/день в/в, затем внутрь.
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При нейтропении система противоинфекционных мероприятий 
должна включать подавление патогенной и условно-патогенной фло­
ры пищеварительного тракта -  селективная деконтаминация ки­
шечника:
• бисептол 480мг 2 раза в сутки или
• неомицин 1г или тобрамицин 80мг или гентамицин 200мг per os в 
комбиниции с амфотерицином В-500мг per os, а также с полимик- 
сином В 100мг или налидиксовой кислотой 1г или
• фторхинолоны: ципрофлоксацин 0.25-0.5г 2раза в сутки, офлокса- 
цин 0.2-0.4г 2 раза в сутки.
Для профилактики нейтропении целесообразно использовать 
гранулоцитарный колониестимулирующий фактор (Г-КСФ) -  грано- 
цит, нейпоген или гранулоцитарный макрофагальный колониестиму­
лирующий фактор (ГМ-КСФ) -  лейкомакс в дозе 5 мкг/кг/день в те­
чении 7-10 дней, начиная через 24 часа после окончания химиотера­
пии.
Абсолютные показания к Г-КСФ: снижение нейтрофилов менее 
500 в 1 мкл; фебрильная нейтропения, независимо от глубины подав­
ления количества нейтрофилов.
7. Лечение стоматита:
Полоскание энтакридина лактатом (риванолом) (0.1% раствор, 
фурацилином (1:5000), перекисью водорода (1-2% раствор). Смазы­
вание слизистой оболочки полости рта метиленовым синим, полоска­
ние белком куриного яйца (белок яйца на 200 мл воды), отварами ро­
машки, коры дуба, смазывание маслом шиповника или облепиховым 
маслом. Может использоваться маалокс, «метациновая эмульсия» 
(суспензия метилурацила).
Для обезболивания -  полоскание 0.25-1% раствором новокаина.
При доказанных кандидозных поражениях слизистых оболочек 
-  низорал (по 1 таблетки 2 раза в день), нистатин (не менее 8 000 000 
ЕД/сут за 4-5 приемов) + амфотерицин в виде ингаляций или амфог- 
люкамин от 2 до 10 таблеток в сутки (1 таблетка = 100 000 ЕД); 1% 
водный раствор генцианового фиолетового, или метиленового синего, 
или бриллиантового зеленого; полоскание растворами перманганата 
калия (1:5000) и гидрокарбоната натрия (2-3%). Есть данные об эф­
фективном использовании у этих больных ГМ-КСФ-лейкомакса.
8. Лечение токсических энтероколитов.
Лечение проводится по принципам диеты и фармакотерапии 
обыкновенных форм подострого и хронического энтероколитов. При 
появлении признаков некротической энтеропатии во время лечения 
властного криза необходимо перевести больного на парентеральное 
питание, исключить прием препаратов внутрь.
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Эффективным лечебным препаратом является сандостатин в до­
зе 0.1 мг подкожно 2 раза в день в течение 3 дней. При доказанном 
или предполагаемом дисбактериозе применяется сухой колибактерин 
(8-12 таблеток, содержащих по 1 дозе), лактобактерин (4-8 раз в 
день), бификол (5-10 раз в день), бифудумбактерин (5 доз в сутки).
8. Лечение анемии.
Переливание эритроцитарной массы по следующим показаниям:
• Снижение эритроцитов < 2.5*10|2/л и НЬ < 80г/л;
•  Появление циркуляторных нарушений-одышки, тахикардии.
•  Необходимо переливать отмытые эритроциты в объёме 300 — 
350мл.
• Применение эритропоэтина (рекорм, эпрекс, эритростим, эпо- 
этин). Доза 450 МЕ/кг в неделю, вводится ежедневно или 3 раза в 
неделю п/кожно. При отсутствии повышения уровня НЬ через 4 
недели доза увеличивается в 2 раза. Лечение прекращается при от­
сутствии эффекта через 8 недель.
8. Лечение геморрагического синдрома.
Переливание тромбоцитарной массы не менее 4-6 доз 1-2 раза в 
неделю. Показания для переливания тромбоцитов:
• Снижение количества тромбоцитов менее 20*109/л;
• Субклинические и клинические признаки тромботических крово­
течений (петехии, экхимозы, носовые и десневые кровотечения и 
так далее).
• Дицинон (этамзилат натрия) 2-4мл 12.5% р-ра внутривенно 4 раза 
в день.
•  Свежезамороженная плазма 400-600мл в/венно струйно.
• Аминокапроновая кислота 5% р-р 100-150мл в/венно капельно.
Диагностика и лечение гемолитических анемий
Гемолитические анемии -  группа наследственных и приобре­
тенных заболеваний, характеризующихся повышенным внутрикле­
точным или внутрисосудистым разрушением эритроцитов.
Классификация гемолитических анемий (в основе классифи­
кация Л.И.Идельсона):
I. Наследственные гемолитические анемии
1.1 .Связанные с нарушением структуры мембраны эритроцитов
а) наследственный микросфероцитоз
б) наследственное нарушение обмена липидов мембраны
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1.2. Связанные с нарушением активности ферментов в эритро­
цитах (ферментопатии): дефицит активности глюкозо-6-
фосфатдегидрогеназы; дефицит 6-фосфоглюконатдегидрогеназы; де­
фицит ферментов гликолиза; нарушение образования, окисления и 
восстановления глютатиона; дефицит ферментов, участвующих в ис­
пользовании АТФ, нарушение активности ферментов, участвующих в 
синтезе порфиринов (эритропоэтическая уропорфирия, эритропоэти- 
ческая протопорфирия).
1.3. Связанные с нарушением структуры или синтеза гемогло­
бина (гемоглобинозы): серповидноклеточная анемия, талассемия и др.
II. Приобретенные гемолитические анемии
2.1. Гемолитические анемии, связанные с воздействием антител 
к эритроцитам:
■ изоиммунные (гемолитическая болезнь новорожденных, по- 
сттрансфузионные гемолитические анемии)
■ аутоиммунные:
а) вследствие образования неполных тепловых агглютининов 
(идиопатические, симптоматические при острых и хронических лей­
козах, при СКВ, при тимоме, при применении лекарств -  пеницилли­
на, цефалоспоринов, допегита)
б) вследствие образования тепловых гемолизинов
в) вследствие образования полных холодовых агглютининов 
(идиопатическая холодовая агглютининовая болезнь; симптоматиче­
ские при инфекционном мононуклеозе, вирусной пневмонии и др. 
инфекциях, при болезнях печени)
г) вследствие образования двухфазных холодовых гемолизинов 
(пароксизмальная холодовая гемоглобинурия, связанная или не свя­
занная с сифилисом)
2.2. Гемолитическая анемия, связанная с изменением структуры 
мембраны эритроцитов вследствие соматической мутации (болезнь 
Маркиафавы-Микели -  пароксизмальная ночная гемоглобинурия)
2.3. Гемолитическая анемия вследствие отравления гемолитиче­
скими ядами.
Клинические и лабораторные признаки синдрома повышенного
гемолиза •
• желтуха, не сопровождающаяся кожным зудом. Цвет кожи лимон­
но-желтый с одновременным наличием бледности;
• развитие нормохромной анемии (цветовой показатель 0.85-1.05);
• выраженный ретикулоцитоз периферической крови;
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• наличие в анализах периферической крови ядросодержащих эрит- 
роидных клеток (нормоциты);
• раздражение эритроидного ростка в стернальном пунктате (увели­
чение числа эритрокариоцитов в костном мозге более 25%);
• повышения уровня свободного (неконъюгированного) билирубина 
в сыворотке крови;
• повышение концентрации билирубина желчи (плейохолия) вслед­
ствие избыточного поступления свободного билирубина в гепато- 
циты;
• темный цвет кала (плейохромия кала) за счет увеличенного содер­
жания в нем стеркобилина;
• темный цвет мочи, обусловленный появлением в нем уробилина. 
При пароксизмальной ночной гемоглобинурии и пароксизмальной 
холодовой гемоглобинурии (вариант аутоиммунной гемолитиче­
ской анемии) появляется черный цвет мочи, что обусловлено на­
личием в нем гемоглобина и/или гемосидерина;
• повышение содержание в крови свободного гемоглобина (при 
формах гемолитической анемии с внутрисосудистым гемолизом);
• увеличение селезенки;
• укорочение длительности жизни эритроцитов;
• увеличение содержание железа в сыворотке крови;
• низкий уровень гаптоглобина в крови.
Наследственная микросфероцитарная гемолитическая анемия 
(болезнь Минковского-Шоффара)
Диагностика наследственной микросфероцитарной анемии 
осуществляется на основании выявления следующих признаков: 
Клиническая триада: анемия, желтуха, спленомегалия. 
Гемолитическая триада: микросфероцитоз, ретикулоцитоз, сни­
жение осмотической стойкости эритроцитов.
Основные симптомы гемолитического криза:
Озноб и значительное повышение температуры тела, боли в ле­
вом подреберье и печени, выраженное усиление желтухи, рвота, уве­
личение размеров селезенки, выраженное потемнение цвета мочи, 
значительное снижение количества эритроцитов в периферической 
крови и уровня гемоглобина.
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Лечение наследственной микросфероцитарной анемии
При стабильном течении, когда заболевание проявляется слабо 
выраженной желтушной окраской кожи, при хорошем самочувствии и 
отсутствии анемии, каких-либо особых методов лечения не требуется. 
Наиболее эффективным методом лечения является спленэктомия. По­
казания к спленэктомии: постоянная или возникающая в виде кризов 
анемия, значительная желтуха и гипербилирубинемия, наличие ос­
ложнений заболевания -  инфарктов селезенки, камней в желчном пу­
зыре. Показания к гемотрансфузии (переливание эритроцитов) -  тя­
желая анемия в период криза, а также при выраженной анемии и отка­
зе от операции.
Наследственная гемолитическая анемия вследствие дефицита 
активности глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы
Наследственная гемолитическая анемия вследствие дефицита 
активности глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы (Г-6-ФД) -  одна из наи­
более распространенных форм ферментопатий эритроцитов.
Встречается преимущественно у жителей побережья Средизем­
ного моря, а также в Азербайджане, республиках Средней Азии, Да­
гестане. Наследование дефицита этого фермента в эритроцитах 
сцеплено с Х-хромосомой.
В большинстве случаев дефицит активности глюкозо-6- 
фосфатдегидрогеназы без провокации ничем не проявляется. Гемоли­
тический криз может возникнуть при приеме некоторых лекарств. Их 
насчитывается около 40. Это сульфаниламиды, тубазид, фтивазид, 
ПАСК, противомалярийные препараты, нитрофураны, левомицетин. 
У некоторых лиц клиника заболевания появляется после приема в 
пищу конских бобов (vicia fava), в связи, с чем это заболевание из­
вестно также под названием фавизма.
Причиной гемолитического действия перечисленных препара­
тов является нарушение процесса восстановления глутатиона, что 
обусловливает окисление гемоглобина и приводит к потере гема из 
молекул гемоглобина, выпадению в осадок цепей глобина. Кроме то­
го, Г-6-ФД является ключевым ферментом пентозного цикла метабо­
лизма глюкозы в эритроцитах и снижение ее активности снижает 
функциональное состояние эритроцитов и способствует их разруше­
нию под влиянием названных факторов.
Клинические проявления болезни возникают на 3-4 сутки после 
применения лекарств или применения в пищу конских бобов. Степень 
гемолиза зависит от принятой дозы лекарств и продолжительности 
его применения. Начальные проявления гемолиза могут быть не резко
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выраженными и проявляться легкой желтухой и темной мочой. В тя­
желых случаях развивается выраженный гемолитический криз, про­
являющихся острым внутрисосудистым гемолизом. Основными кли­
ническими и лабораторными проявлениями которого являются:
• высокая температура тела;
• сильная головная боль;
• неоднократная рвота с примесью желчи в рвотных массах;
• жидкий стул, интенсивно окрашенный;
• выраженная желтуха;
• отсутствие спленомегапии;
• значительное падение уровня гемоглобина в периферической кро­
ви;
• выделение мочи интенсивного темного цвета;
• резкое повышение содержание в крови неконъюгированного били­
рубина.
Диагностика основывается на определении содержания в эрит­
роцитах Г-6-ФД и определения всех остальных клинических и лабо­
раторных признаков гемолитического синдрома.
Лечение. При не резко выраженной клинике дефицита Г-6-ФД 
целесообразно назначение рибофлавина 0.015  3 раза в день, ксилита 
по 5-10 г 3 раза в день, так как они способствуют увеличению восста­
новленного глутатиона в эритроцитах. При резко выраженном гемо­
литическом кризе проводятся мероприятия для профилактики ОПН: 
введение раствора натрия гидрокарбоната, эуфиллина, глюкозы, мо­
чегонных средств. При нарастании почечной недостаточности прово­
дится гемодиализ, при выраженной анемии во время гемолитического 
криза производится переливание эритроцитарной массы.
ПРИОБРЕТЕННЫЕ ГЕМОЛИТИЧЕСКИЕ 
АНЕМИИ
Наиболее часто встречаются аутоиммунные гемолитические 
анемии и пароксизмальная ночная гемоглобинурия. Аутоиммунные 
гемолитические анемии связаны с продукцией антител против собст­
венных эритроцитов, эти антитела бывают 4 видов: неполные тепло­
вые агглютинины, тепловые гемолизины, полные холодовые агглю­
тинины и двухфазные гемолизины. Антитела к эритроцитам опреде­
ляются с помощью реакции Кумбса. Суть реакции заключается в том, 
что смешивают эритроциты больного с фиксированными на их по­
верхности антителами со специфической антиглобулиновой сыворот­
кой (она получена путем иммунизации кролика человеческим гамма- 
глобулином). Эта антиглобулиновая сыворотка вызывает преципита-
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цию антител-глобулинов, а вместе с ними и эритроцитов (прямая ре­
акция Кумбса). Следует помнить, что при низком титре антител или 
же на высоте гемолиза, когда преобладающее количество эритроци­
тов, содержащих агглютинины, разрушено.
Аутоиммунная гемолитическая анемия с неполными тепловыми 
агглютининами
Аутоиммунная гемолитическая анемия с неполными тепловыми 
агглютининами имеет следующие основные клинико-лабораторные 
особенности.
Больные жалуются на слабость, одышку, сердцебиения, желту­
ху, боли в пояснице, возможны боли в животе, артралгии, субфеб­
рильная температура тела.
При осмотре выявляется бледность с желтухой (причем блед­
ность преобладает над желтухой), увеличение селезенки у большин­
ства больных, увеличение печени у 20% больных, дистрофические 
изменения миокарда (тахикардия, приглушенность тонов сердца, из­
менения ЭКГ диффузного характера).
Лабораторные проявления гемолитического синдрома при этой 
гемолитической анемии такие же, как при других видах гемолиза: ги- 
пербилирубинемия за счет неконъюгированного билирубина, увели­
чение уровня уробилина в моче и темный цвет мочи, плейохромия ка­
ла, анемия с увеличением количества ретикулоцитов, раздражение 
красного ростка в миелограмме, снижение осмотической стойкости 
эритроцитов.
Лечение. Для купирования гемолитического криза применяется 
преднизолон внутрь в суточной дозе от 50-60мг до 80-150мг. При тя­
желом течении криза преднизолон (метипред) вводится внутривенно 
начальная доза 1-1,5мг/кг, которая повторяется через 4-6 ч до купиро­
вания гемолиза, при необходимости можно проводить пульс-терапию 
метилпреднизолоном (по 1г 1-4 раза с сутки), можно сочетать с прие­
мом внутрь. После улучшения состояния дозы преднизолона посте­
пенно снижаются. При резко выраженной анемии проводится перели­
вание отмытых эритроцитов, подобранных с помощью реакции Кум­
бса (т.е. индивидуально совместимых). При отсутствии эффекта от 
лечения глюкокортикоидами в течение 6 месяцев рекомендуется 
спленэктомия, которая бывает эффективна у 60-80% больных. При 
неэффективной спленэктомии проводится комбинированная терапия 
преднизолоном и цитостатиками -  имураном 100-150 мг/сут., цикло- 
фосфаном в дозе 400 мг через день. Может оказаться эффективным 
лечение иммуноглобулином G 0/5-1 г/кг/сутки внутривенно в течение 
5 суток). Переливание эритроцитарной массы производят в стадии
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глубокого гемолитического криза, а также вне криза, но при быстром 
и выраженном снижении гемоглобина до 30-40 г/л с гипоксией го­
ловного мозги и миокарда. Переливаются отмытые эритроциты, по­
добранные с помощью непрямой пробы Кумбса. Переливание эрит­
роцитарной массы без индивидуального подбора опасно. При невоз­
можности произвести срочный подбор эритроцитов по пробе Кумбса 
следует поставить желатиновую пробу, в которой используются эрит­
роциты донора и сыворотка больного (1 каплю эритроцитов донора, 2 
капли сыворотки больного, 4 капли 10%-го раствора желатина поме­
щают в пробирку и инкубируют 30 мин при 48°С; после этого добав­
ляют 5 мл изотонического раствора натрия хлорида; агглютинацию 
эритроцитов оценивают визуально непосредственно или под микро­
скопом). При выявлении агглютинации эритроциты переливать нель­
зя. Плазмаферез применяется при выраженном иммунном гемолизе 
при отсутствии эффекта от глюкокортикоидной и иммунодепрессант­
ной терапии. С помощью плазмафереза производится удаление ауто­
антител к эритроцитам.
Аутоиммунная гемолитическая анемия с тепловыми 
гемолизинами
Аутоиммунная гемолитическая анемия с тепловыми гемолизи­
нами имеет следующие клинические особенности. Начало сравни­
тельно спокойное, мягкое. Степень выраженности желтухи меньшая, 
чем при аутоиммунной гемолитической анемии с неполными тепло­
выми агглютининами. Селезенка может оказаться не увеличенной, 
иногда увеличена печень. Характерная особенность этого вида ане­
мии (гемолизиновой формы) -  выделение черной мочи с большим со­
держанием гемосидерина. Уровень билирубина в крови в норме или 
незначительно повышен. В некоторых случаях могут быть явления 
тромбозов мезентериальных сосудов с болями в животе. Картина кро­
ви и миелограмма такие же, как при других гемолитических аутоим­
мунных анемиях. Лечение в целом аналогично лечению аутоиммун­
ной гемолитической анемии с неполными тепловыми агглютининами.
Аутоиммунная гемолитическая анемия с полными холодовыми 
агглютининами (холодовая гемагглютининовая болезнь)
Для аутоиммунная гемолитическая анемия с полными холодо­
выми агглютининами характерны следующие клинические особенно­
сти.
Жалобы больных -  слабость, снижение работоспособности, не­
переносимость холода (на холоду посинение пальцев рук и ног, ушей, 
носа, боли в конечностях, синдром Рейно вплоть до развития гангре­
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ны у некоторых больных), крапивница и отек Квинке после охлажде­
ния.
Осмотр -  анемия, бледность кожи и видимых слизистых, жел- 
тушность кожи, увеличение печени и селезенки.
Картина крови: снижение числа эритроцитов, гемоглобина, уве­
личение числа ретикулоцитов, аутоагглютинация эритроцитов насту­
пает при взятии крови на анализ при комнатной температуре, что ме­
шает определению количества эритроцитов, СОЭ. Эта аутоагглюти­
нация наблюдается в мазке крови, в пробирке и исчезает при подогре­
вании (помещении крови в термостат). Характерно увеличение со­
держания в крови иммуноглобулинов класса М. Течение болезни хро­
ническое, более тяжелое зимой.
Диагноз ставится на основании:
• умеренной анемии с признаками повышенного гемолиза;
• резкого увеличения СОЭ;
• плохой переносимости холода;
• усиления гемолиза в холодную пору года;
• трудности подсчета числа эритроцитов и определения группы кро­
ви;
• повышения в крови иммуноглобулина М;
• обнаружение в крови высоких титров полных холодовых антител.
Основные принципы лечения -  применение глюкокортикои­
дов, при отсутствии эффекта -  цитостатики. Положительные резуль­
таты наблюдаются при использовании плазмафереза, извлеченную 
кровь необходимо подогревать до температуры тела во избежание ге- 
магглютинации. Спленэктомия неэффективна.
Аутоиммунная гемолитическая анемия с двухфазными 
гемолизинами (пароксизмальная холодовая гемоглобинурия)
Аутоиммунная гемолитическая анемия с двухфазными гемоли­
зинами чаще развивается у лиц, страдающих вирусными инфекциями 
или сифилисом. Встречается относительно редко. Вскоре после пере­
охлаждения появляются следующие симптомы: озноб, лихорадка, бо­
ли в животе, рвота, увеличение селезенки, желтуха, в течение 1-2 дней 
наблюдается черная моча за счет гемосидерина. В моче -  гемосиде- 
рин, свободный гемоглобин. В крови обнаруживаются двухфазные 
гемолизины, относящиеся к классу иммуноглобулинов М. Все ука­
занные признаки появляются после переохлаждения и по сути явля­
ются проявлением гемолитического криза. Во время криза, естествен­
но, выражена анемия. Вне криза кровь практически в норме.
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Лечение сводится прежде всего к лечению основного заболева­
ния, в случае значительной выраженности гемолитической анемии -  
лечение глюкокортикоидами.
Пароксизмальная ночная гемоглобинурия (болезнь Маркиафавы-
Микели)
Пароксизмальная ночная гемоглобинурия -  приобретенная ге- 
моли-тическая анемия, связанная с дефектом мембраны эритроцитов, 
обусловливающим повышенную их чувствительность к комплементу 
сыворотки.
При пароксизмальной ночной гемоглобинурии присутствуют 
две популяции эритроцитов: одна -  нормальная, другая -  патологиче­
ская, которая появляется в результате соматической мутации и имеет 
дефекты мембраны эритроцитов -  снижение содержания в ней аце- 
тилхолинэстеразы и повышение -  водорода пероксида.
Этиология болезни не установлена. Сущность дефекта мембра­
ны эритроцитов не ясна. Характерной особенностью таких эритроци­
тов является повышенная чувствительность эритроцитов к изменению 
pH-среды в кислую сторону, прокоагулянтам пропердину, компле­
менту. Процесс гемолиза эритроцитов приобретает постоянный ха­
рактер, но особенно активируется ночью, в это время происходит ак­
тивация прокоагулянтов и сдвиг среды в кислую сторону. Дефектные 
эритроциты также образуют большое количество перекисей липидов, 
описаны нарушения в фосфолипидах и белках мембраны эритроци­
тов. Все перечисленные факты приводят к гемолизу эритроцитов. 
Следует подчеркнуть большую роль комплемента в развитии гемоли­
за эритроцитов. Дефект в строении мембраны имеет место не только у 
эритроцитов, но и лейкоцитов и тромбоцитов, что обусловливает 
снижение их количества. Однако несмотря на снижение числа тром­
боцитов заболевание может осложняться тромбозами. Состояние ги­
перкоагуляции определяется эритроцитарным тромбопластином, по­
падающим в кровоток при массивном развитии эритроцитов.
Клиническая картина заболевания. Заболевание развивается 
постепенно. Основные жалобы больных: Слабость, одышка, сердце­
биение, головокружение, головная боль. Эта группа жалоб обуслов­
лена наличием анемии. Кроме того, больные жалуются на наличие 
желтухи. Характерны также боли в животе, связанные с микротром­
бозами в мезентериальных артериях, порой боли могут быть очень 
интенсивными, они локализуются в околопупочной области и могут 
сопровождаться кровавой рвотой, черным стулом. Возможны также 
тромбофлебиты различной локализации, тромбозы сосудов мозга, 
портальной вены, селезеночной вены с развитием портальной 
гипертензии. Течение болезни хроническое, может обостряться с
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тензии. Течение болезни хроническое, может обостряться с развитием 
гемолитических кризов. В период такого криза резко ухудшается об­
щее состояние больного, появляются боли в животе, рвота, повыше­
ние температуры тела, выделяется моча черного цвета, особенно но­
чью и утром. Ночью имеет место физиологический ночной ацидоз и 
активация свертывающей и пропердиновой систем крови. В норме 
гемоглобин, поступающий из распадающихся эритроцитов, в крови 
связывается с гаптоглобином, образуется комплекс гемоглобин- 
гаптоглобин, не проходящий через почки. При болезни Маркиафава- 
Микели в период криза возникает гипергемоглобинемия и гипогап- 
тоглобинемия, что способствует прохождению гемоглобина в мочу. В 
моче определяется гемосидерин и свободный гемоглобин, на высоте 
криза выявляется протеинурия, кровяной детрит. Криз может сопро­
вождаться болями в животе. При не резко выраженном гемолизе ге- 
моглобинурия не развивается.
Количество лейкоцитов и тромбоцитов снижено. При исследо­
вании костного мозга обращает на себя внимание раздражение эрит- 
роидного ростка. Значительного повышения количества ретикулоци- 
тов не наблюдается. Уровень гемоглобина в крови во время гемоли­
тического криза может снижаться до 50-30 г/л.
Гемоглобинурийные кризы сменяются относительно спокойным 
состоянием, при котором степень гемолиза уменьшается. Однако 
полного восстановления периферической крови, как правило, не про­
исходит. Уровень гемоглобина у таких больных, даже в период ре­
миссии, редко превышает 100 г/л. Низкий уровень гемоглобина в со­
четании с гипербипирубинемией за счет свободного билирубина под­
тверждают постоянный характер разрушения патологического клона 
эритроцитов. С течением времени увеличиваются печень и селезенка. 
Возможны также осложнения в виде желчнокаменной болезни и тро­
фических язв голени.
Для диагностики пароксизмальной ночной гемоглобинурии ис­
пользуется кислотный тест Хема — в подкисленной среде эритроциты 
больного в присутствии комплемента свежей сыворотки быстро лизи­
руются (больше 5%), в норме такого лизиса нет. Более чувствитель­
ной считается сахарозная проба -  эритроциты больного в присутствии 
сахарозы и комплемента лизируются (больше 4%).
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Л ечен и е
ПЕРЕЛИВАНИЕ ЭРИТРОЦИТОВ
Показаниями для переливания эритроцитов являются тяжелое 
общее состояние больного и низкий уровень гемоглобина. Перелива­
ются отмытые (не менее 5 раз) или размороженные эритроциты. Пе­
реливание свежезаготовленной цельной крови или эритроцитарной 
массы сроком хранения менее 7 дней противопоказано из-за возмож­
ности усиления гемолиза, развития кризов гемоглобинурии вследст­
вие присутствия в этих трансфузионных средах пропердина и лейко­
цитов, что приводит к образованию антилейкоцитраных антител и ак­
тивации комплемента. Многие больные нуждаются в трансфузиях с 
интервалами от 5 дней до нескольких месяцев. У больных с паро­
ксизмальной ночной гемоглобинурией при частых переливаниях мо­
гут вырабатываться антиэритроцитарные и антилейкоцитарные анти­
тела. В этих случаях эритроцитарную массу подбирают по непрямой 
пробе Кумбса, ее отмывают неоднократно физиологическим раство­
ром.
Лечение анаболическими препаратами
Анаболические стероидные препараты обладают антикомпле- 
ментарным действием и могут быть эффективны в лечении пароксиз­
мальной гемоглобинурии. Больным назначается неробол (метандро- 
стенолон) по 0,005г 4 раза в день в течение нескольких месяцев (не 
менее 2-3) под контролем функциональной способности печени (воз­
можно развитие холестатического гепатита). После отмены неробола 
возможно усиление гемолиза.
Значительно менее токсичным, чем неробол, является анаболик 
анаполон (оксиметолон), который назначается по 150-200мг в сутки. 
Анаболические стероиды продленного действия менее эффективны.
Лечение антиоксидантами
В мембране эритроцитов при пароксизмальной ночной гемогло­
бинурии повышено образование перекисей непредельных жирных 
кислот, что снижает устойчивость эритроцитарной мембраны. В связи 
с этим рекомендуется лечение антиоксидантами, которые блокируют 
перекисное окисление липидов и образование перекисей. Наиболее 
активным антиоксидантным препаратом является эревит (препарат 
витамина Е). Он применяется внутримышечно в дозе 3-4мл в сутки 
(0,15-0,2г) токоферола ацетата). Можно применять токоферола ацетат 
в капсулах, содержащих 0,2мл 50% раствора (100мг токоферола), по 2 
капсулы в день или в инъекциях 30% раствор по 1-2мл внутримышеч­
но 1 раз в день.
Лечение антиоксидантами проводится в течение 1-3 месяцев.
Устранение дефицита железа
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В связи с частой и нередко постоянной гемоглобинурией проис­
ходит значительная потеря железа. Для ликвидации дефицита железа 
применяют железосодержащие препараты. Однако препараты железа 
могут усилить гемолиз у больных пароксизмальной ночной гемогло­
бинурией. Поэтому препараты железа рекомендуется применять при 
выраженном дефиците железа, в небольших дозах и обязательно на 
фоне лечения анаболиками и витамином Е. Существует мнение, что 
анаболики и витамин Е уменьшают гемолиз, возникающий под влия­
нием препаратов железа.
Лечение тромбозов
При болезни Маркиафавы-Микели возможно развитие тромбо­
зов. Для борьбы с тромбозами применяют гепарин, чаще в небольших 
дозах (5000 ЕД 2-3 раза в день под кожу живота) в течение 2 недель с 
последующим постепенным снижением дозы. Возможно применение 
антикоагулянтов непрямого действия.
ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ 
ГЕМОЛИТИЧЕСКОГО КРИЗА
Гемолитический криз -  синдром, характеризующийся резким 
обострением клинических и лабораторных признаков гемолитической 
анемии.
Гемолитический криз является неотложным состоянием. Реко­
мендуется выполнение следующих лечебных мероприятий.
Возмещение объема циркулирующей крови
Для возмещения объема циркулирующей крови переливают 
400-800мл реополиглюкина или реоглюмана, 1000мл изотонического 
раствора натрия хлорида или раствора Рингера. Используется также 
внутривенное введение 10% раствора альбумина -  150-200мл. Ука­
занные средства не только увеличивают объем циркулирующей кро­
ви, но и снижают ее вязкость, предупреждают агрегацию форменных 
элементов крови, внутрисосудистую коагуляцию, нейтрализуют ток­
сические продукты гемолиза, способствуют их выведению. Возмеще­
ние объема циркулирующей крови производится под контролем цен­
трального венозного давления.
Нейтрализация токсических продуктов и стимуляция диуре­
за
С целью дезинтоксикации вводится внутривенно капельно со 
скоростью 60 капель в минуту гемодез. Он представляет собой 6% 
коллоидный раствор низкомолекулярного поливинилпирролидона, в 
котором содержатся ионы натрия, калия, кальция, магния, хлора. 
Средняя молекулярная масса 12,600 ± 2,700 дальтон, pH препарата
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5.2-7.0. Гемодез связывает и быстро выводит из организма токсиче­
ские вещества, циркулирующие в крови. Препарат оказывает также 
выраженное нормализующее действие на периферическое кровооб­
ращение, уменьшает агрегацию эритроцитов и тромбоцитов, увеличи­
вает количество функционирующих капилляров уменьшает ацидоз. 
Благоприятные сдвиги в микроциркуляторном русле наступают через
3-4ч после инфузии гемодеза. Взрослым вводят однократно до 300- 
500мл, повторное вливание можно произвести через 12ч. На курс ле­
чения требуются 2-8 вливаний.
Гемодез противопоказан при бронхиальной астме, кровоизлия­
нии в мозг, остром нефрите.
В качестве дезинтоксикационного средства можно применять 
полидез -  низкомолекулярный поливиниловый спирт с молекулярной 
массой 10,000 ± 2,000 дальтон и pH 5.2-5.8. Препарат быстро выво­
дится из организма, нетоксичен, непирогенен, неанафилактогенен, 
является хорошим адсорбентом. Вводится ежедневно внутривенно 
капельно в дозе от 250 до 1000 мл/сут. Для усиления выведения из ор­
ганизма продуктов гемолиза неообходимо внутривенно вводить фу- 
росемид в дозе 80-100 мг, через час его вводят повторно в дозе 40-80 
мг, а затем по 40-60 мг через 2-4 ч. Целесообразно, если нет артери­
альной гипотензии, вводить также эуфиллин внутривенно по 10-20мл 
2.4% раствора в 10 мл изотонического раствора натрия хлорида, это 
усиливает мочегонный эффект фуросемида. Если до вливания указан­
ной терапии диурез возрастает, его поддерживают в течение 2-3 су­
ток. путем внутримышечного введения фуросемида по 20-40 мг каж­
дые 4-8 ч.
Ликвидация ацидоза
Устранение ацидоза производится внутривенным вливанием 
200-400 мл 4% раствора натрия бикарбоната. Это предупреждает 
образование в почечных канальцах солянокислого гематина.
Эфферентная (экстракорпоральная) терапия
При отсутствии эффекта от вышеизложенных мероприятий и 
нарастании острой почечной недостаточности производится гемодиа­
лиз. У многих больных эффективны сеансы плазмафереза.
Купирование анемии
При снижении гемоглобина до величин 40 г/л и ниже необхо­
димо производить переливание индивидуально подобранных отмы­
тых эритроцитов по 150-300мл. При отмывании эритроцитов удаля­
ются сенсибилизирующие факторы (белки плазмы, лейкоциты, тром­
боциты, антитела к эритроцитам). Такими же свойствами обладают и 




Для купирования тяжелого гемолитического криза применяется 
преднизолон или другие глюкокортикоиды в эквивалентных дозах 
(метилпреднизолон, дексаметазон, гидрокортизон) внутривенно на­
чальная доза 1-1,5мг/кг, которая повторяется через 4-6ч до купирова­
ния гемолиза, можно сочетать с приемом внутрь (в суточной дозе от 
60 мг до 150 мг и более). Можно провести пульс-терапию метилпред- 
низолоном внутривенно М г  в сутки. После улучшения состояния до­
зы преднизолона постепенно снижаются.
Купирование анемии
При снижении гемоглобина до величены 40 г/л и ниже перели­
вают индивидуально подобранные отмытые эритроциты по 150- 
300мл. При пароксизмальной ночной гемоглобинурии можно перели­
вать трижды отмытые эритроциты 7-9 дневных сроков хранения (за 
это время инактивируется комплемент).
ГЕМОРРАГИЧЕСКИЕ ДИАТЕЗЫ
Геморрагические диатезы -  это группа заболеваний, объеди­
ненная ведущим симптомом в клинической картине -  повышенной 
кровоточивостью.
Основными причинами повышенной кровоточивости являются:
• нарушение числа или функции тромбоцитов;
• нарушения в системе свертывания крови;
• нарушение функции сосудистой стенки;
• сочетание перечисленных факторов.
Классификация геморрагических диатезов (И.Н.Бокарев)
Геморрагические диатезы, обусловленные дефицитом и нару­
шением функции тромбоцитов -  тромбоцитарные геморрагии. Со­
ставляют 80% из всей группы геморрагических диатезов.
Геморрагические диатезы, обусловленные дефицитом сверты­
вающих факторов.
Геморрагические диатезы, обусловленные избыточным фибри- 
нолизом -  фибринолитические геморрагии.
Геморрагии вследствие патологии сосудистой стенки -  сосуди­
стые геморрагии.
Г еморрагии смешанного происхождения.
Тромбоцитарные геморрагии.
Тромбоцитарные геморрагии подразделяются на две группы:
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Тромбоцитопении -  геморрагический синдром обусловлен не­
достаточным количеством тромбоцитов (более 90% среди геморрагий 
данной группы);
Тромбоцитопении -  геморрагический синдром обусловлен на­
рушением функции тромбоцитов, она снижена, в то же время содер­
жание тромбоцитов в крови нормальное.
Т ромбоцитопении.
Нормальное содержание тромбоцитов в крови 1S0-350 
•109/л.(150000-350000 в  1 мм3) При снижении уровня тромбоцитов < 
150000 1мм3 диагностируется тромбоцитопения. Частота тромбоци- 
топений составляет от 10-130 случаев на 1000000 населения. Разли­
чают острую тромбоцитопению (длительность до 6 месяцев) и хрони­
ческую тромбоцитопению (длительность более 6 месяцев). При уров­
не тромбоцитов > 50000 в 1мм3, кровотечения встречаются редко. 
Считается, что для обеспечения полноценного гемостаза достаточно 
30000 в 1мм3 тромбоцитов.
Идиопатическая иммунная тромбоцитопеническая пурпура
(ИТП)
Составляет 95% всех тромбоцитопений. Ежегодно регистриру­
ется 10-125 случаев на 1 млн. населения.
Этиология и патогенез. Этиология заболевания не установлена. 
В ряде случаев удается установить связь с предшествующей инфекци­
ей у детей или вакцинацией. У взрослых подобная связь не установ­
лена. ИТП -  иммунное заболевание. У детей преимущественно гете- 
роиммунный механизм, а у взрослых -  аутоиммунный. Тромбоцито­
пения развивается в результате воздействия на тромбоциты анти- 
тромбоцитарных антител. Они относятся к иммуноглобулинам класса 
G. Тромбоциты, покрытые антителами, поглощаются и разрушаются 
макрофагами. Этот процесс происходит преимущественно в селезен­
ке. При очень тяжелом течении заболевания разрушение тромбоцитов 
происходит и в печени. Срок жизни тромбоцитов в периферической 
крови резко укорочен (до 1-2 дней вместо 8-10 дней в норме).
Патогенез кровоточивости. Тромбоциты выполняют ангиотро- 
фическую и адгезивно-агрегационную функцию (тромбоциты питают 
сосудистую стенку, а также приклеиваются к поврежденным участкам 
сосудистой стенки, образуя тромбоцитарную пробку). Лишенные 
тромбоцитарной «подкормки», сосуды быстро подвергаются дистро­
фическим изменениям и начинают пропускать эритроциты, особенно 
после травм, вследствие чего циркулирующих тромбоцитов недоста­
точно для образования тромбоцитарной пробки.
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Клиника. Острая форма ИТП продолжается до 6 месяцев и ха­
рактерна для детей. Полное выздоровление при этой форме встреча­
ется в 75% случаев. Взрослые страдают хронической формой болезни, 
длительность течения болезни превышает 6 месяцев. Для ее течения 
характерны рецидивы.
Больные жалуются на повышенную кровоточивость из слизи­
стых оболочек и кровоизлияния в кожу «синяки». Могут наблюдаться 
кровотечения: желудочно-кишечные, легочные, маточные, почечные, 
носовые, мозговые (часто с летальным исходом -  главная причина 
смерти), кровотечения после экстрации зуба. Часто кровоточат слизи­
стые оболочки носа, десен, задней стенки глотки. Кровоточивость -  
самый характерный признак ИТП.
Осмотр больных выявляет следующие признаки:
Кровоизлияния в коже (кровоподтек, синяки, экхимозы) вели­
чиной от копеечной монеты до ладони взрослого человека. Наряду с 
экхимозами можно обнаружить петехии. Свежие кровоизлияния 
имеют яркую розовую окраску, затем она в дальнейшем меняется от 
ярко-красной до багрово-синей, затем зеленоватой, желтой (цветение 
«синяка»). Кровоизлияния никогда не сопровождается реактивными 
изменениями окружающих тканей. Излюбленная локализация гемор­
рагий -  различные участки кожи и слизистые -  конъюнктивы, десны, 
язык, миндалины, задняя стенка глотки.
Петехии обычно локализуются на сгибательной поверхности 
конечностей и туловища, лицо и ладони поражаются очень редко:
В сущности, кроме кровоточивости, других клинических при­
знаков тромбоцитопении нет, поэтому на ранних стадиях заболевания 
никаких отклонений со стороны внутренних органов нет. В дальней­
шем при частых кровотечениях возможны признаки миокардиодист- 
рофии (за счет анемии). Селезенка не бывает увеличенной ни на вы­
соте геморрагических проявлений, ни после них. Значительное увели­
чение селезенки противоречит диагнозу идиопатической иммунной 
тромбоцитопенической пурпуры. В этом случае надо искать симпто­
матическую тромбоцитопению. Правда, при длительном течении ИТП 
масса селезенки все же возрастает, но обнаружить перкуторно или 
пальпаторно чаще всего не удается (выявляется с помощью УЗИ). 
Увеличение печени при ИТП не характерно.
Картина крови и костного мозга:
• снижение количества тромбоцитов в периферической крови < 
150000 в 1мм3, при снижении число тромбоцитов до 50 000 резко 
возрастает опасность кровотечения;
• цитологическое исследование тромбоцитов часто обнаруживает их 
анизоцитоз (размеры), пойкилоцитоз (форма тромбоцитов патоло-
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гически изменяется, они становятся овальными, грушевидными, 
нитевидными);
•  во время и после кровотечения снижается количество эритроцитов 
и гемоглобина;
• исследования пунктата костного мозга: общее количество мегака- 
риоцитов обычно нормальное или увеличено (в норме -  50-150 ме- 
гакариоцитов в 1 ммэ), много молодых форм с круглыми ядрами и 
синей цитоплазмой. Тромбоцитов мало или не обнаруживаются, в 
связи с нарушением отшнуровки или очень быстрым поступлени­
ем в кровь.
Коагуляционные тесты:
•  время кровотечения удлиняется > Змин.;
•  свертываемость крови чаще всего нормальная: 5-7мин.(Ли-Уайту), 
35-45сек (АЧТП);
•  ретракция кровяного сгустка уменьшена < 60% (она обусловлена 
тромбоцитами).
Следует дифференцировать ИТП с симптоматическими тромбо- 
цитопениями (прежде всего при гипопластических анемиях, метаста­
зах рака в костный мозг, при острых лейкоза, СКВ и других систем­
ных заболеваниях соединительной ткани и др.) В этих случаях гемор­




Глюкокортикоиды нарушают продукцию антитромбоцитарных 
антител, предотвращают взаимодействие антитромбоцитарных анти­
тел с тромбоцитами и уменьшает разрушение тромбоцитов. Назнача­
ют преднизолон 1-1,5 мг/кг веса в сутки, т.е. 60-90мг в день, метипред 
50-70мг/сутки, бетаметазон 7,2-10,8 мг/сутки, дексаметазон 9-14 
мг/сутки. Длительность лечения в первоначальной дозе не менее 2 не­
дель. При повышении уровня тромбоцитов более 100-109/л дозу пред- 
низолона постепенно снижают. Длительность курса глюкокортикоид­
ной терапии обычно составляет 4-6 недель (иногда 4 месяца).
Больным, резистентным к лечению обычными дозами предни- 
золона, дозу можно увеличить в 2-4 раза на 5-7 дней. При крайне тя­
желой тромбоцитопении и очень выраженных явлениях геморрагиче­
ского синдрома рекомендуется пульс-терапия метилпреднизолоном 
внутривенно капельно в дозе 1000мг в сутки в течении 3 дней с по­
следующим переходом на дозу 1-1.5 мг/кг массы тела в сутки внутрь.
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Полная клинико-гематологическая ремиссия наступает у 25% 
(15-60%) больных. Купирование геморрагического синдрома и увели­
чения числа тромбоцитов наблюдается у 70-90% больных.
2. Спленэктомия
Показания:
• При отсутствии эффекта после глюкокортикоидной терапии. 
Спленэктомия рекомендуется больным с длительностью заболева­
ния более 1 года при наличии 2-3 обострений после лечения глю­
кокортикоидами;
• Наличие серьезных осложнений глюкокортикоидной терапии;
• Рецидивы тромбоцитопений после отмены глюкокортикоидов;
• Абсолютные показания -  тяжелый геморрагический и тромбо- 
цитопенический синдромы с множественными или значительными 
геморрагиями в области лица, на языке, склерах, головная боль с 
менингеальными знаками (кровоизлияния в мозг и его оболочки), 
геморрагии в сетчатку глаза, очень низкое содержание тромбоци­
тов в крови (З.С.Баркаган, 1995).
Механизм положительного действия спленэктомии -  уменьше­
ние разрушения тромбоцитов и увеличение продолжительности их 
жизни.
В день операции и в послеоперационной период дозу преднизо- 
лона увеличивают в 2 раза по сравнению с дозой, применявшейся в 
ходе лечения. Лечение глюкокортикоидами после спленэктомии про­
должается до тех пор, пока не нормализуется число тромбоцитов, за­
тем эти препараты постепенно отменяют. Обычно после спленэкто­
мии наблюдается быстрый подъем уровня тромбоцитов в крови, по­
этому операция может оказаться чрезвычайно эффективной у боль­
ных с угрожающим жизни кровотечением.
Полные и стойкие ремиссии у больных ИТП после спленэкто­
мии наступают у 50-60-80% больных. Рецидивирование тромбоцито- 
пении после удаления селезенки может быть обусловлено добавочной 
селезенкой (редко) или повышенным разрушением тромбоцитов в пе­
чени. Добавочную селезенку необходимо удалить.
При остро протекающем варианте с бурным прогрессированием 
симптомов может понадобиться срочная спленэктомия на фоне ин­
тенсивной терапии глюкокортикоидами и трансфузии тромбоцитов.
При обострении ИТП во время беременности спленэктомия 
проводится при любом сроке беременности, если имеются тяжелые 
геморрагии, угрожающие жизни больной и не купирующиеся консер­
вативными методами.
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3. Лечение негормональными иммунодепрессантами (цито- 
статиками)
Показания: неэффективность глюкокортикоидной терапии и 
спленэктомии.
Механизм действия: подавление продукции антител против 
тромбоцитов. Применяется:
• ВИНКРИСТИН 1-2 мг внутривенно 1 раз в неделю в течение 4-6 
недель или
• ЦИКЛОФОСФАН 1-2 мг/кг массы тела в сутки внутрь, внутримы­
шечно, внутривенно 1 раз в сутки в течение 2-3 месяцев или
• ИМУРАН (азатиоприн) в дозе 2-3 мг/кг веса в сутки, продолжи­
тельность курса лечения 3-5 месяцев.
Применение цитостатиков до спленэктомии нецелесообразно. У 
детей и молодых людей цитостатики не применяют (в связи с воз­
можным мутагенным эффектом и возможным бесплодием в связи с 
повреждающим действием цитостатиков на половые клетки).
4. Лечение даназолом
Даназол (дановал) подавляет выделение гипофизарных гонадо­
тропных гормонов (лютеинизирующего и фолликулостимулирующе­
го). Механизм действия при тромбоцитопении связывают с повреж­
дением лимфоцитов, продуцирующих антитромбоцитарные антитела 
и освобождением глюкокортикостероидов из связи с глобулином.
Назначают в дозе 0.2г 3 раза в сутки внутрь. Лечение продолжа­
ется в течение нескольких месяцев. Более эффективно в возрасте 45 
лет и старше.
5. Лечение иммуноглобулином
Наиболее эффективный метод купирования геморрагического 
синдрома.
Механизм действия при иммунной тромбоцитопении:
• Ингибирование синтеза антител к тромбоцитам В-лимфоцитами;
• Модуляция супрессорной и хелперной активности Т-лимфоцитов;
• Угнетение активности антитромбоцитарных антител вследствие 
взаимодействия с их F(ab)2 фрагментами антиидиотипических ан­
тител, содержащихся в препаратах иммуноглобулинов.
Применяется внутривенный иммуноглобулин. Это препарат со­
держащий нормальный полиспецифичный IgG. Получают из сыворо­
ток нескольких тысяч доноров. Выпускается различными фирмами. 
Наиболее распространен препарат фирмы «Sandoz» -  сандоглобулин.
Сандоглобулин вызывает быстрый, но временный эффект. При­
меняют при тяжелом геморрагическом синдроме или перед хирурги­
ческим вмешательством.
398
Сандоглобулин вводится внутривенно капельно в дозе 0.4- 
0.5г/кг массы тела 1 раз в сутки 5 дней с последующими поддержи­
вающими инфузиями в дозе 0.5мг/кг каждые 15 дней. Скорость вве­
дения составляет 0.5-1мл/мин (10-20 кап), при отсутствии побочных 
эффектов в течение первых 15 минут скорость увеличивается до 1- 
1,5мл/мин, а затем 2-2.5мл/мин.
Сандоглобулин хорошо переносится. Однако возможны побоч­
ные эффекты: головные боли, лихорадка, ознобы, затруднения дыха­
ния, боли в животе, спине, умеренное снижение АД, анафилактиче­
ские реакции (редко).
Абсолютные противопоказания: иммунодефицит IgA.
Перед назначением иммуноглобулина желательно определять 
содержание в крови классов иммуноглобулинов
6. Лечение аг-интерфероном
Аг-интерферон угнетает синтез антител. Используется рекомби­
нантный аг-интерферон (интрон).
Интрон вводится подкожно по 3 млн.ед. 3 раза в неделю 12 инъ­
екций, затем по 3 млн.ед. 2 раза в неделю 12 инъекций. Лечение мож­
но сочетать с приемом преднизолона по следующей схеме: 1 неделя -  
бОмг/сутки, 2 неделю -  40мг/сутки, 3 неделя -  20мг/сутки, 4 неделя -  
Юмг/сутки, 5 неделя -  5мг/сутки.
Лечение проводят при отсутствии эффекта от глюкокортикоид­
ной терапии.
Побочные эффекты: лихорадка, ознобы, миалгии, артрапгии, 
головные боли, лейкопения.
7. Плазмаферез
Этапный плазмаферез рекомендуется в сочетании с глюкокор­
тикоидной терапией, что повышает ее эффективность. Рекомендуется 
2-4 сеанса, удаленную плазму заменяют СЗП.
8. Трансфузии концентрата тромбоцитов
Переливание тромбоцитов в связи с иммунным характером за­
болевания показано только при угрожающем жизни кровотечении, 
причем тромбоциты должны подбираться по системе HLA.
9. Симптоматическое лечение геморрагического синдрома
Применяют:
• Аминокапроновая кислота (ингибитор фибринолиза) -  8-12г в су­
тки внутрь, внутривенно капельно 150-200мл 5% р-ра, а также ме- 
стно.
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•  Этамзилат (дицинон) внутривенно или внутримышечно 2-4мл, а 
затем каждые 4-6 часов по 2 мл или 500 мг (2 таблетки) 3-4 раза в 
день. Препарат повышает устойчивость капилляров, уменьшает их 
проницаемость, активирует адгезию тромбоцитов, стимулирует 
образование тканевого тромбопластина.
•  Гемостатическая губка местно.
10. Исключается прием аспирина, бутадиона и других НПВС, 
уксуса, алкоголя, кофеина, барбитуратов (эти вещества нарушают аг- 
регационную функцию тромбоцитов).
Геморрагический синдром, обусловленный дефицитом факторов 
свертывания крови
ГЕМОФИЛИЯ -  наследственный, сцепленный с мужским по­
лом геморрагический диатез, обусловленный дефицитом антигемо- 
филических факторов и нарушением образования протромбиназы 
(кровяного тромбопластина).
В 80% случаев имеется недостаток VIII фактора -  антигемофи- 
лического глобулина (гемофилия А); у 12-15% гемофиликов отсутст­
вует IX фактор (гемофилия В); в 2-3% случаев отсутствует XI фактор 
(гемофилия С). Еще более редко встречается гемофилия Д, обуслов­
ленная недостатком фактора Хагемана (фактор XII).
Патогенез болезни заключается в том, что при недостатке анти- 
гемофилического фактора нарушается образование протромбиназы и 
свертывания крови.
ГЕМОФИЛИЯ А — наследственный геморрагический диа­
тез, обусловленный дефицитом фактора VIII.
Болеют лица мужского пола.
Клиническая картина. Первые признаки болезни выявляются в 
раннем возрасте, при рождении могут наблюдаться обширные кефа- 
логематомы, подкожные и внутрикожные кровоизлияния, поздние 
кровотечения из пупочного канатика.
Прорезывание зубов сопровождается также кровотечением. В 
первые годы жизни часто бывают кровотечения из слизистой полости 
рта, связанные с травмой различными острыми предметами. Когда 
ребенок учится ходить, падения и ушибы сопровождаются обильны­
ми носовыми кровотечениями и гематомами на голове, ягодицах, ко­
ленках. Кровоизлияния в глазницу, а также заглазничные гематомы 
могут привести к потере зрения. Кровотечения возникают также при 
малейшем порезе, ушибе.
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Затем на первый план выступают кровоизлияния в крупные сус­
тавы (гемартрозы). Наиболее часто поражаются коленные суставы, 
затем голеностопные, локтевые, лучезапястные, плечевые, тазобед­
ренные, редко -  мелкие суставы кистей. Первые кровоизлияния пред­
располагают к повторным кровотечениям в те же суставы. Кровоиз­
лияния сопровождаются резкой болью в суставах и обездвиженно­
стью сустава. Клинически различают:
• острые гемартрозы (первичные и рецидивирующие);
• хронические геморрагически-деструктивные остеоартрозы (артро- 
патии);
• вторичные иммунный ревматоидный синдром.
Острый гемартроз проявляется следующими симптомами:
• внезапное появление (часто после небольшой травмы) или резкое 
усиление боли в суставе;
• резкое ограничение движения в суставе;
• сустав увеличен в объеме, кожа над ним гиперемирована, горячая 
на ощупь;
• возможна флюктуация.
Хронические остеоартрозы по Э.З.Новиковой делятся на 4 ста­
дии:
I стадия -  увеличение объема сустава с расширением суставной 
щели, на рентгенограммах -  утолщение и уплотнение суставной кап­
сулы вследствие имбибирования ее гемосидерином. В холодном пе­
риоде функция сустава не нарушена.
II стадия -  изменения в субхондральном отделе эпифизов (крае­
вые узуры, мелкие ячеистые дегенерации, деструкции, остеопороз), 
сужение суставной щели.
III стадия -  сустав резко увеличен, деформирован, неровен, буг­
рист на ощупь, подвижность сустава ограничена, гиперостозы, остео­
пороз.
IV стадия — функция сустава почти полностью утрачена, сустав­
ная щель сужена, выражен склероз субхондральных отделов костей, 
узурация и кистоз эпифизов. Костные анкилозы исключительно ред­
ко.
Вторичный ревматоидный синдром Баркагана -  Егоровой опи­
сан в 1969 г., сопровождается хроническим, симметричным воспале­
нием мелких суставов кистей, стоп, не поражающихся ранее кровоиз­
лияниями с последующей деформацией; персистирующей болью в 
суставах; не купирующейся введением криопреципитата; утренней 
скованностью, лабораторными и иммунологическими признаками 
воспаления; появлением в ряде случаев ревматоидного фактора.
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Второе по частоте место занимают кровоизлияния под кожу -  
подкожные гематомы, внутримышечные гематомы, субфасциальные 
гематомы, бывают забрюшинные гематомы. Гематомы могут быть 
очень большими, сдавливать мышцы, нервные стволы, вызывать па­
раличи, контрактуры. Возможны кровоизлияния в мягкие ткани под­
челюстной области, шеи, зева, глотки, вызывающие стенозирование 
верхних дыхательных путей и асфиксию.
Серьезной проблемой являются носовые, желудочные, кишеч­
ные, почечные кровотечения, кровоизлияния в головной, спинной 
мозг. После обильных и частых кровотечений развивается постгемор­
рагическая анемия.
Лабораторные данные:
• увеличение времени свертывания крови;
• количество тромбоцитов нормальное;
• снижение содержания в крови антигемофилического фактора VIII.
В норме его содержание составляет от 50 до 200%. При сниже­
нии от 20 до 50% наблюдается только тенденция к повышенной кро­
воточивости при крупных травмах, при уровне от 5 до 20% -  возни­
кают тяжелые кровотечения при травмах и операциях; при снижении 
количества VIII фактора от 1 до 5% возникают спонтанные кровоиз­
лияния, в том числе и в суставы. При полном отсутствии фактора VIII 
развивается тяжелая форма гемофилии с массивными кровотечения­
ми, развитием гемартрозов.
В зависимости от концентрации в крови больных фактора VIII 
различают четыре формы (степени тяжести) гемофилии:
• тяжелая форма -  0 -  3%;
•  средней тяжести — 3 -  5%;
• легкая -  5 -  10%;
• скрытая -  выше 10%.
Лечение гемофилии А.
Основным методом лечения гемофилии А является внутривен­
ное введение достаточных доз гемопрепаратов, содержащих фак­
тор VIII.
К таким гемопрепаратам относятся: антигемофильная плазма, 
криопреципитат, лиофилизированные концентраты фактора VIII, 
очищенные от фибриногена и других белков крови.
Антигемофильная плазма -  это плазма, полученная от здорового 
донора и замороженная не позднее 3 часов после взятия крови. Один 
пластикатный мешок или флакон содержит 200 мл плазмы и 50 мл 
консерванта.
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Сухая антигемофильная плазма перед употреблением размора­
живается при комнатной температуре, затем разводится апирогенной 
дистиллированной водой или 0,9% NaC! до 1/3-1/2 исходного объема. 
Разовая доза антигемофильной плазмы 10-15 мл/кг веса. Антигемо­
фильная плазма вводится в/в струйно, суточная доза вводится в 3 
приема, т.е. через каждые 8 часов. Антигемофильная плазма позволя­
ет короткое время поддерживать уровень фактора VIII на 10-15%. Ле­
чение антигемофильной плазмой вполне достаточно для купирования 
большинства острых гемартрозов, профилактики и лечения неболь­
ших кровотечений.
Наиболее эффективны и надежны при гемофилии А криопреци­
питат и концентраты фактора VIII.
Криопреципитат -  получают из замороженной плазмы при спе­
циальном режиме ее оттаивания и центрифугирования. Как и антиге- 
мофильную плазму, криопреципитат сохраняют в замороженном виде 
при температуре -  30°С. Концентрация фактора VIII в криопреципи­
тате варьирует в широких пределах, что зависит от содержания его в 
исходной плазме. В одной дозе криопреципитата должно содержится 
100 ед. фактора VIII. За I ед. фактора VIII (как и любого другого фак­
тора свертывания) принято содержание его в I мл нормальной плаз­
мы. В криопреципитате, кроме фактора VIII, содержится также фак­
тор XIII, фактор Виллебранда, фибриноген, но мало альбумина и дру­
гих белков.
Расчет необходимой дозы криопреципитата можно осуществить 
по следующей формуле:




Суточные дозы криопреципитата вводятся обычно в 1-2 приема, 
в/в струйно.
КОНЦЕНТРАТЫ ФАКТОРА VIII -  готовятся крупными фарма­
цевтическими предприятиями по переработке плазмы, это высокоак­
тивные препараты с чрезвычайно низким содержанием в них балласт­
ных белков и высоким уровнем фактора VIII. Хранят их в обычном 
холодильнике при температуре -4°С. Растворяют непосредственно 
перед применением в небольшом объеме апирогенной воды, которая 
имеется в упаковке препарата. Содержание фактора VIII в 1 ампуле 
составляет 250, 500, 1000 ед, что указано на этикетке. Расчет дозы 
концентрата фактора VIII производится так же, как и криопреципита­





масса тела (кг) X Заданный уровень фактора VIII в%
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В России и других странах СНГ для клинического применения 
разрешены следующие препараты фактора VIII -  профилат, гемофил, 
моноклейт (США), факторэйт (Франция), криобулин (Австрия), крио­
фактор (Испания).
Гемостатическую терапию при гемофилии производят до пол­
ной остановки кровотечения. При легких и средней тяжести геморра­
гиях ее длительность составляет от одного до трех дней, при тяжелых 
-  от одной до двух недель, в ряде случаев -  даже несколько месяцев. 
Для поддержания гемостаза антигемофильные препараты вводят с 
интервалами от 12 до 24 часов в зависимости от тяжести состояния 
больного. Антигемофильные препараты вводятся внутривенно струй- 
но. их нельзя смешивать с другими препаратами. До стойкой останов­
ки кровотечения следует избегать введения любых кровезаменителей 
и гемопрепаратов, не содержащих фактора VIII во избежание разве­
дения фактора VIII.
ДЕСМОПРЕССИН — стал применяться при гемофилии А в по­
следние годы, препарат быстро повышает плазменные уровни VIII 
фактора за счет его высвобождения из сосудистых эндотелиальных 
факторов. Препарат вводится внутривенно капельно в течение 15-30 
минут в дозе 0.3 мг/кг веса.
Лечение ревматоидного синдрома при гемофилии -  назначается 
преднизолон в суточной дозе 20-40 мг.
Для лечения гемофилии А применяют иногда прямые гемо­
трансфузии от донора к больному. Это производится при отсутствии 
антигемофильных препаратов. Грубой ошибкой является переливание 
крови от матери больного, так как мать является передатчицей болез­
ни и уровень фактора VIII у нее резко снижен.
НЕОТЛОЖНАЯ ПОМОЩЬ ПРИ КРОВОТЕЧЕНИЯХ
А. Внутримышечные и обширные подкожные кровоизлия­
ния
Концентрированный препарат фактора VIII (криопреципитат, 
лиофилизированный концентрат фактора VIII) в дозе 15-20 ед. на I кг 
массы вводится 1 раз в день в течение 5-7 дней. Пункция гематом и 
аспирация крови производится только при сдавлении нервных ство­
лов и полых органов под защитой дополнительного введения антиге­
мофильных препаратов из расчета 30 ед. на 1 кг массы. Особенно
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опасны геморрагии в m.iliopsoas. Для их купирования антигемофиль- 
ный препарат вводится в дозе 40 ед/кг, затем по 20 ед/кг массы каж­
дые 12 ч до исчезновения болей и кровотечения. В такой же дозе 1 раз 
в день фактор вводится еще в течение 7 дней. Курс лечения продол­
жается не менее 14 дней.
Б. Кровотечение из слизистой полости рта при смене молоч­
ных зубов, экстракции зубов
Концентрированные препараты вводятся за 20-30 мин до экс­
тракции зубов в дозе 13-20 ед/кг массы, в дальнейшем введение их 
продолжается в течение 5-7 дней. Кровоточащий участок обрабатыва­
ется тромбопластином, тромбином, затем 5% раствором аминокапро­
новой кислоты. Она назначается также внутрь по 0,2г каждые 4 ч в 
течение 3-7 дней. При инфицировании раны назначаются внутрь ан­
тибиотики.
В. Носовые кровотечения
Производится тампонада марлей, смоченной вазелином, в тече­
ние 15-20 мин. Если кровотечение не остановилось, необходимо вве­
сти антигемофильный препарат в дозе 15 ед/кг массы тела однократ­
но. Кровоточащая слизистая обрабатывается тромбопластином, тром­
бином, 5% раствором аминокапроновой кислоты, андроксоном каж­
дые 3-4 ч.
Г. Гематурия
Назначается постельный режим, необходимо увеличить в 1.5 
раза количество выпиваемой жидкости (2.5-3 л в сутки). Вводится 
концентрированный антигемофильный препарат в дозе 60-80 ед/кг 
массы тела однократно или повторно на 2-й и 3-й день. Показано вве­
дение внутривенно преднизолона 30-60 мг. Аминокапроновая кислота 
и другие ингибиторы фибринолиза не применяются, так как они спо­
собствуют образованию нерастворяющихся сгустков крови в мочевы­
водящих путях.
Д, Большие операции, кровоизлияние в жизненно важные 
органы
Большая доза концентратов антигемофильных факторов вво­
дится сразу -  не менее 60-100 ед/кг массы тела, затем по 25 ед/кг каж­
дые 12 ч в течение 5-7 дней, затем еще в течение 7 дней по 15-20 ед/кг 
1 раз в день. Дальнейшая лечебная тактика зависит от эффекта лече­
ния.
При желудочно-кишечных кровотечениях следует избегать 
преднизолона. Эффективна аминокапроновая кислота -  1-2 г внутрь 
каждые 4 ч в течение 3-5 дней. При остальных видах кровотечений 
аминокапроновая кислота вводится внутривенно по 100 мл 5% рас­
твора каждые 4-5 ч в течение первых 2-3 дней, затем -  в зависимости 
от эффективности лечения.
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При наличии выраженного болевого синдрома, который сохра­
няется после заместительной терапии, можно использовать наркоти­
ческие анальгетики, а также трамал, анфин, талвин. Нестероидные 
противовоспалительные средства в качестве анальгетиков не приме­
няются, так как они уменьшают агрегацию тромбоцитов, нарушают 
первичный гемостаз.
Ж. Лечение острого гемартроза:
• временная (не более чем 3-5 суток) иммобилизация сустава в фи­
зиологическом положении;
• обкладывание пораженного сустава согревающими компрессами; 
не рекомендуется охлаждение сустава (например, прикладыванием 
льда), так как холод не уменьшает поступления крови в сустав, но 
легко трансформирует острый гемартроз в хронический прогрес­
сирующий артрит (З.С.Баркаган, 1988);
• ранняя аспирация излившейся в сустав крови при больших гемар­
трозах, что купирует боль, предотвращает дальнейшее свертыва­
ние крови в суставной полости, уменьшает деструкцию хряща и 
дальнейшее прогрессирование остеоартроза;
• раннее проведение заместительной гемостатической терапии кон­
центрированными препаратами антигемофильных факторов из 
расчета 15-20 ед на 1 кг массы больного однократно, затем под­
держивающая терапия половинной дозой в течение 3-6 дней. Если 
помощь была отсрочена более чем на 1 ч, полную дозу рекоменду­
ется повторить на следующий день и при необходимости на тре­
тий день. При тяжелых, выраженных гемартрозах концентрат фак­
тора VII вводят в дозе 35-40 ед на 1 кг массы тела в сутки (в 1-2 
инъекциях);
• для купирования вторичного воспаления после аспирации крови 
целесообразно ввести в сустав 40-60 мг гидрокортизона или дру­
гих растворимых кортикостероидных препаратов (урбазон, мети- 
пред, кеналог) в дозе 20-40 мг.
Аспирация крови из сустава и введение глюкокортикоидов 
должны производиться на фоне применения достаточной дозы анти- 
гемофильных препаратов.
ГЕМОФИЛИЯ В -  наследственный геморрагический диа­
тез, обусловленный дефицитом фактора IX.
Болеют лица мужского пола. Клиника гемофилии В идентична 
клинике гемофилии А, но в крови снижено содержание фактора IX. 
Для лабораторной дифференциальной диагностики используют тот 
факт, что фактор IX (плазменный компонент тромбопластина) участ­
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вует в свертывании крови как катализатор. Поэтому от остается в сы­
воротке здоровых людей после свертывания крови. Поэтому при до­
бавлении сыворотки здоровых людей к крови больного гемофилией В 
свертывание крови становится нормальным.
Лечение гемофилии В.
С целью заместительной гемостатической терапии применяют 
концентраты фактора IX -  бебулин (Австрия), гемофактор (Испания). 
Концентраты фактора IX вводят 1 раз в сутки 4-8 доз (до 40-50 ед/кг) 
внутривенно струйно.
Проводят также лечение свежезамороженной плазмой или су­
хой донорской плазмой. Фактор IX хорошо сохраняется в заморожен­
ной плазме и других гемопрепаратах. Поэтому трансфузии плазмы 
можно делать 1 раз в сутки по 10-20мл/кг.
Рекомендуется также концентрат протромбинового комплекса, 
он содержит протромбин, факторы X, IX, VIII.
Гемостатическую терапию производят до полной остановки 
кровотечения.
ГБМОФИЛИЯ С -  наследственный геморрагический диа­
тез, обусловленный отсутствием IX фактора.
Болезнь встречается преимущественно среди евреев. Ген, регу­
лирующий синтез этого фактора, находится в области 4-й хромосомы. 
Заболевание встречается у мужчин и женщин, наследуется аутосомно.
Лечение состоит в переливании нативной, свежезамороженной 
или сухой плазмы. Доза препаратов 4-5мл/кг повышает уровень фак­
тора XI в плазме на 10% и назначается при легких формах заболева­
ния, доза 9-10 мл/кг -  20% и применяется при выраженных формах 
болезни. Введение препаратов производится через 48ч в начале лече­
ния, а затем через 72ч до полной остановки кровотечения.
Применяют также аминокапроновую кислоту. В/венно капельно 
5% раствор 150мл, внутрь в дозе 8-Юг в сутки. Аминокапроновая ки­
слота не должна назначаться больным с макрогематурией, так как 
возможны закупорка мочеточников и анурия.
Геморрагические диатезы, связанные с недостаточностью 
факторов протромбинового комплекса
При недостаточности факторов протромбинового комплекса на­
ступает нарушение свертываемости во II фазе, т.е. при превращении 
протромбина в тромбин. Эти нарушения могут быть связаны как с ис­
тинной гипопротромбинемией, так и с отсутствием других факторов 
свертывания -  факторов VII-проконвертина, V-проакцелерина, X-
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фактора. Все эти диатезы могут быть наследственными, передаются 
соматическими хромосомами по рецессивному типу, встречаются 
обычно при родственных браках.
Приобретенная недостаточность факторов протромбинового 
комплекса может возникать при недостаточности витамина К, заболе­
ваниях печени, длительной обтурационной желтухе.
Клиника этого вида геморрагического диатеза складывается из 
повышенной кровоточивости, спонтанных кровоизлияниях под кожу, 
в слизистые оболочки, внутренних кровотечений.
Лабораторно определяется увеличение протромбинового време­
ни и снижение содержания в крови у больных VII или V факторов.
Лечение: викасол 1% раствор по 5мл внутримышечно, в тяже­
лых случаях -  переливание плазмы или крови, свежезамороженной 
плазмы.
Геморрагические диатезы, обусловленные дефицитом 
фибриногена
При уменьшении или полном отсутствии фибриногена наступа­
ет нарушение образования фибрина. Недостаточность фибриногена 
может быть наследственной, связанной с нарушением генов, опреде­
ляющих синтез фибриногена. Встречается у лиц обоего пола, что сви­
детельствует о локализации генов в соматических хромосомах. Гомо- 
зиготное наследование приводит к афибриногенемии, гетерозиготные 
-  к фибриногенопатии. Клиника похожа на гемофилию, но не харак­
терны кровотечения в суставы. Характерно очень низкое содержание 
фибриногена в крови или полное его отсутствие.
Лечение. Кровотечение из слизистых оболочек и после удале­
ния зубов купируются приемом аминокапроновой кислоты 0,2 г/кг 
внутрь, орошением кровоточащей поверхности 5% раствором, тампо­
надой лунки зуба гемостатической губкой с тромбином. При больших 
кровотечениях применяется внутривенное введение концентрирован­
ной сухой плазмы (1л плазмы эквивалентен 3-3.5г фибриногена) или 
раствора фибриногена О.Обг/кг/сутки, поддерживающие дозы -  каж­
дые 2 дня О.ОЗг/кг/сутки.
Геморрагический диатез, обусловленный дефицитом 
фибринстабилизирующего фактора — XIII фактора
Болезнь наследуется аутосомно по неполному рецессивному ти­
пу. Выраженные кровотечения наблюдаются у гомозигот. Характерно 
медленное заживание пупочной ранки, внутричерепные кровотече­
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ния, желудочно-кишечные кровотечения, гематурия. Общие коагуля­
ционные тесты при этом остаются в пределах нормы. Длительное 
кровотечение при порезах, травмах, удалении зубов. Диагноз под­
тверждается определением недостаточного уровня факторов XIII.
Лечение. Кровотечение купируется внутривенными струйными 
введениями плазмы в объеме 10-15 мл/кг, при необходимости инфу­
зии повторяются каждые 4-5 дней. Рекомендуется внутривенное вве­
дение криопреципитата, так как он содержит XIII фактор. Показано 
введение аминокапроновой кислоты внутривенно.
Геморрагические диатезы, обусловленные избыточным 
фибринолизом
Известны две формы наследственного гиперфибринолиза с ге­
моррагическим синдромом.
1. Наследственный дефицит альфа-2-ингибитора плазмы, яв­
ляющегося основным антиплазмином крови. Заболевание наследуется 
аутосомно, характеризуется выраженной кровоточивостью. При ис­
следовании системы гемостаза выявляются нормальные показатели 
коагуляционных тестов, нормальный уровень фибриногена в плазме, 
хорошая стабилизация его факторов XIII, отсутствуют нарушения со 
стороны количества и функции тромбоцитов. Характерной чертой за­
болевания является спонтанный прогрессирующий лизис сгустков 
крови, в результате чего уже через 5-10 часов инкубации при 37 С они 
резко уменьшаются в объеме или вовсе исчезают.
Лечение. Для лечения и предупреждений геморрагий использу­
ют ингибиторы фибринолиза -  аминокапроновую кислоту до 15 г/сут. 
внутрь или 5% раствор внутривенно капельно по 150 мл. Одновре­
менно целесообразно применять повторные струйные трансфузии на­
тивной или свежезамороженной плазмы до 1 л в сутки.
2. Наследственное повышение уровня в плазме активатора 
плазминогена тканевого типа. Болезнь характеризуется возникнове­
нием геморрагий при травмах, ушибах, экстракции зубов и хирурги­
ческих вмешательств. У больных нет нарушений со стороны сверты­
ваемости крови, тромбоцитов, остаются нормальными уровень и 
функция фактора XIII.
Лечение не разработано. Целесообразно применение анти- 
протеолитических препаратов -  трасилол, контрикал, в сочетании с 
трансфузиями плазмы.
Значительно чаще фибринолитические геморрагии могут на­
блюдаться также при лечении тромболитическими препаратами -
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стрептокиназой, урокиназой, при операциях на предстательной желе-
ГЕМОРРАГИИ ВСЛЕДСТВИЕ ПОРАЖЕНИЯ 
СОСУДОВ -  СОСУДИСТЫЕ ГЕМОРРАГИИ
Геморрагический васкулит
Геморрагический васкулит (болезнь Шейнлейна-Геноха) -  
васкулит с IgA-иммунными депозитами, поражающий мелкие сосуды 
(капилляры, венулы, артериолы). Типичны изменения со стороны ко­
жи, кишечника и почек в сочетании с артралгиями или артритом.
Геморрагический васкулит (ГВ) -  самый частый васкулит. Мо­
жет встречаться в любом возрасте, однако преимущественно болеют 
дети до 16 лет. Частота встречаемости у детей 13,5 на 100000 детей. 
Основные этиологические факторы:
• вирусные и бактериальные воспалительные заболевания верхних 
дыхательных путей;
• лекарственная аллергия (пенициллин, ампициллин, эритромицин, 
хинидин и др.);
• пищевая аллергия;







Патогенез. Отмечается высокий уровень IgA в сыворотке крови, 
который участвует в образовании иммунных комплексов (ИК), кото­
рые откладываются в мелких сосудах и активируют комплемент по 
альтернативному пути. Это приводит к миграции в места отложения 
ИК нейтрофилов, которые высвобождают лизосомные ферменты, по­
вреждающие эндотелий. Развивается иммунокомплекный васкулит. 
Инфильтрация сосудистой стенки нейтрофилами в местах отложения 
ИК приводит к фибриноидному некрозу, периваскулярному отеку с 
развитием блокады микроциркуляции, тромбированием сосудов, раз­
витием геморрагий, вплоть до локальных некрозов и дистрофически­
ми изменениями в органах и тканях.
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Клиника. ГВ -  это доброкачественное заболевание. Обычно оно 
заканчивается спонтанной ремиссией и далее выздоровлением в тече­
ние 1-2 недель. Значительно реже оно приобретает рецидивирующее 
течение. В клинической картине выделяют следующие синдромы: 
кожный, суставной, абдоминальный, почечный, смешанный, злокаче­
ственный с молниеносным течением. Согласно этому, разделяют сле­
дующие клинические формы ГВ:
•  кожная пурпура или простая кожная форма;
• суставная форма;
•  абдоминальная форма;
•  почечная форма;
• смешанная форма, сочетающая проявления разных форм;
•  быстротекущая форма, иногда с молниеносным течением.
При геморрагическом васкулите могут вовлекаться в иммуно- 
воспалительный процесс сосуды любой области, в том числе легких, 
мозга, его оболочек, почек и др.
Кожная форма является наиболее частой. Поражение кожи 
важнейший диагностический критерий заболевания. В различные пе­
риоды болезни оно наблюдается у всех больных. Симметрично пора­
жаются конечности, ягодицы, реже туловище. В указанных местах 
появляется папулезно-геморрагическая мелкоточечная сыпь (петехи- 
альная сыпь или пурпура). Высыпания пурпурного цвета, данная сыпь 
имеет два основных признака: ощущается при пальпации и в центре 
сыпи виден точечный некроз. Некоторые элементы сыпи иногда мо­
гут трансформироваться в узелки, папулы, пузыри, которые сопрово­
ждаются зудом. Имеют место некрозы и изъязвление элементов сыпи, 
которые затем покрываются корочками. Встречаются высыпания типа 
крапивницы, редко в виде сетчатого ливедо и многоформной эксуда- 
тивной эритемы. Высыпания могут оставляют после себя пигмента­
цию. Во время высыпаний возможно повышение температуры тела. 
Отмечается усиление сыпи в вертикальном положении.
Суставная форма часто возникает вместе с кожными проявле­
ниями или спустя несколько часов или дней после кожного синдрома, 
У* больных детей может предшествовать поражению кожи. Проявля­
ется болями разной интенсивности преимущественно в крупных сус­
тавах (чаще голеностопных и коленных), боли летучие, исчезают 
полностью в различные сроки, но при новой волне высыпаний появ­
ляются вновь. Возможно некоторое припухание болезненных суста­
вов. Полиартралгии и явления артрита встречается у 59-100% случаев.
Абдоминальная форма. Патология желудочно-кишечного тракта 
наблюдается у 2/3 больных, чаще в детском возрасте, иногда абдоми-
нальный синдром предшествует кожным высыпаниям. Основной при­
знак -  сильные боли в животе постоянного или схваткообразного ха­
рактера, нередко очень интенсивные. Боли обусловлены диффузным и 
очаговым отеком стенки тонкого кишечника и 12-перстной кишки, 
возможны кровоизлияния в стенку кишки, субсерозный слой, в бры­
жейку. У половины больных с абдоминальной формой наблюдаются 
эпизоды умеренных желудочно-кишечных кровотечений, которые 
могут сопровождаться кровавой рвотой, меленой, возможна примесь 
свежей алой крови в кале. При обильных кровотечениях (не более 5% 
случаев) возможен коллапс и острая постгеморрагическая анемия. У 
значительной части больных абдоминальный синдром непродолжите­
лен и проходит в первые 2-3 дня. Периоды сильной боли чередуются 
с безболевыми промежутками, продолжающимися 1-3 часа. Абдоми­
нальный синдром симулирует кишечную непроходимость, аппенди­
цит, прободную язву, др. острую брюшную патологию. При пальпа­
ции живота обычно выраженного напряжения мышц брюшной стенки 
нет, но иногда возможно выявление резистентности или даже выра­
женного напряжения передней брюшной стенки. При эндоскопиче­
ском исследовании часто выявляется геморрагический и эрозивный 
дуоденит, реже обнаруживаются эрозии в желудке, тонкой или тол­
стой кишке.
Почечная форма. Частота поражения почек при ГВ колеблется 
от 10 до 60%. Обычно поражение почек развивается после появления 
пурпуры, спустя 1-4 недели от начала заболевания, но иногда может 
быть первым его проявлением. Тяжесть почечной патологии не кор­
релирует с выраженностью других синдромов и может иметь место 
даже при минимальных изменениях кожи. Поражение почек протека­
ет чаще по типу острого или хронического гломерулонефрита с мик­
ро- или макрогематурией, с умеренной протеинурией, цилиндурией. 
Возможно развитие нефротического синдрома. Артериальная гипер­
тензия наблюдается редко. В большинстве случаев поражение почек 
проходят бесследно и только у 2-5% больных гломерулонефрит мо­
жет принять затяжное и даже хроническое течение, которое в 15% 
может привести к развитию хронической почечной недостаточности.
Церебральные поражения при геморрагическом васкулите про­
являются головными болями, менингиальным синдромом, эпилепти­
формными припадками, возможны парезы.
Другие органы и системы поражаются редко.
Лабораторные данные:
• лейкоцитоз;
• увеличение СОЭ у 2/3 больных;
• повышение в крови уровня альфа-2- гамма-глобулинов;
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• гиперфибриногенемия;
• у 30-40% больных обнаруживается ревматоидный фактор;
• при выраженных кровопотерях -  анемия, ретикулоцитоз;
• в крови выявляются циркулирующие иммунные комплексы, уве­
личение уровня иммуноглобулина А.
ДИАГНОСТИКА
КЛАССИФИКАЦИОННЫЕ КРИТЕРИИ ГЕМОРРАГИЧЕСКОГО 
ВАСКУЛИТА(Н.П.ШИЛКИНА И СОАВТ.,1994)
Критерий Определение Балл
I. В о зр а ст  д е ­
б ю т а  < 2 0  лет
Развитие симптомов болезни в возрасте < 
20 лет
2
2. П а льп и р уем а я  
п ур п ур а
Слегка возвышающаяся пальпируемая ге­
моррагическая сыпь на коже, не связанная с 
тромбоцитопенией
5
3. Г гм а т ур и я Обнаружение эритроцитов в моче (макро­
микрогематурия, не связанная с урологиче­
скими причинами
3
4. П оли а р т р а л-  
ги и
Появление болей как минимум в двух пе­
риферических суставах без объективных 
признаков воспаления
1
5. « К и ш ечна я  а н ­
ги н а я
Диффузная боль в животе, усиливающаяся 
после приема пищи, или кровавая диарея
2
Примечание: достоверный геморрагический васкулит -  7 баллов 
и более; вероятный -  5-6 баллов при наличии пурпуры.
Лечения геморрагического васкулита
1. Госпитализация и стационарное лечение, постельный режим 
не менее 3 недель. Особенно важно соблюдать постельный режим при 
поражении почек.
2. Из диеты исключаются аллергизирующие вещества: какао, 
кофе, шоколад, цитрусовые, яйца, острые приправы, землянику, клуб­
нику, консервы. По мнению некоторых авторов целесообразно уст­
раивать полуголодные дни в течение 2-3 дней. При наличии абдоми­
нального синдрома рекомендуется голод в течение 2-3 дней, пить раз­
решается только щелочные минеральные воды, кипяченую воду. Па­
рентерально вводят физиологический раствор, гемодез, реополиглю- 
кин, 5%-глюкозу, общий объем вводимой жидкости для взрослого 2-3 
л на фоне форсированного диуреза. При почечной форме назначается 
стол 7.
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3. Из лекарственных средств не следует применять сульфанила­
миды, гамма-глобулин, поливитаминные препараты (они могут уси­
лить аллергизацию).
4. Антибиотики при наличии установленной инфекции. Счита­
ется обязательным применение антибиотиков (Е.Л.Насонов и соавт., 
1998) при абдоминальных формах и поражении почек.
5. Лечение дапсоном. Препарат сульфонового ряда далсон на­
значается в дозе 100-200мг в день длительно. Рекомендуется сочетать 
лечение дапсоном с пентоксифиллином (тренталом) в дозе 1000- 
1200мг в день. Показания -  кожные и кожно-суставные формы забо­
левания.
6. Нестероидные противовоспалительные средства (НПВС). 
НПВС целесообразно применять преимущественно при кожно­
суставных, кожно-почечных формах болезни. Они ингибируют синтез 
противовоспалительных простагландинов, уменьшают агрегацию 
тромбоцитов и тем самым улучшают микроциркуляцию. Назначаются 
метиндол (индометацин, индоцид), вольтарен в таблетках 75- 
150мг/сут., бруфен в таблетках 600-2400мг/сут. Курс лечения от 2 до 
6 недель.
7. Антиагрегантная терапия, улучшающая микроциркуляцию, 
препятствуя агрегации тромбоцитов.
Трентал (агапурин, пентоксифиллин) в таблетках по 0,1 или 0,4 
принимают внутрь, после еды, не разжевывая в суточной дозе 600- 
1200мг/сут. Тиклид -  по 1 таблетке 2 раза в день. Ацетилсалициловая 
кислота -  первые сутки по 0.3 2 раза в день, в последующем 0.25 еже­
дневно длительно. Дипиридамол (курантил) -  уменьшает агрегацию 
тромбоцитов, потенцирует активность простациклина. Назначается в 
таблетках 0.025 в суточной дозе 400 мг.
Курс лечения 3-4 недели, при поражении почек до 6 месяцев. 
Рекомендуется применение реополиглюкина 400 мл внутривенно ка- 
пельно через день.
8. Глюкокортикоидные гормоны.
Преднизолон 1мг/кг массы тела в сутки внутрь в течение 2 не­
дель, затем снижают по 10мг в день или внутривенно в суточной дозе 
100-500мг до купирования процесса. Показания -  абдоминальная 
форма.
Преднизолон 1-2мг/кг/сут. внутрь в течение 3-4 недель или 
пульс -  терапия метилпреднизолоном 800-1000 мг внутривенно ка- 
пельно 1 раз в день 3 дня с переходом на прием преднизолона внутрь 
60-80мг/сут. 2-4 недели. После достижения клинико-лабораторного 
улучшения дозы преднизолона постепенно снижают. Показания -  тя­
желое течение геморрагического гломерулонефрита.
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Преднизолон 0,5мг/кг/сут. в течение 3-7 дней при рефрактерном 
к лечению кожной и кожно-суставной формах ГВ, особенно при вы­
сокой воспалительной активности процесса.
9. Цитостатические препараты.
При тяжелом течении гломерулонефрита или неэффективности 
лечения почечной формы глюкоргикостероидами рекомендуется на­
значение цитостатических препаратов. Азатиоприн (иммуран) 1- 
2мг/кг в сутки в течение 4-6 недель. При неэффективности азатио- 
прина применяют винкристин 1,5мг/м2 поверхности тела в сутки 1 раз 
в неделю внутривенно 3-5 введений или Циклофосфан 200мг внутри­
мышечно 2 раза в неделю в течение 10 недель (Л.А.Смирнова, 
Т.И.Козорезова, 1993). Введение цитостатиков сочетают с введение 
преднизолона.
10. Лечение гепарином.
В настоящее время большинством авторов лечение гепарином 
не рассматривается как базисный метод лечения.
З.С.Баркаган (1988), А.П.Мазуров и соавт. (1996) рекомендуют 
следующую методику гепаринотерапии.
Гепарин в начальной дозе 150-300-400 ед/кг/сутки вводят в 4 
инъекциях под кожу живота, перед каждым введением проверяют 
свертывание крови или внутривенно 600-1000ед/час. При отсутствии 
терапевтического и гипокоагуляционного эффекта дозу постепенно 
увеличивают на 100 ед/кг/сутки Лечение гепарином длится от 2 до 6 
недель в зависимости от регресса симптомов болезни (кожные формы
-  до 3 недель, при поражении почек не менее 4-6 недель). Механизм 
действия гепарина: противовоспалительное действие, уменьшение 
образования микротромбов в системе микроциркуляции, антиком- 
плементарное действие, уменьшение образования иммунных ком­
плексов. Гепарин целесообразно комбинировать с приемом курантила 
(1-2 мг/кг/сутки в течение 2 месяцев).
При кожно-некротическом синдроме применяют аппликации 
гепарина с 5-30% раствором димексида.
При отсутствии эффекта от лечения гепарином дополнительно 
назначают ежедневные в/венные струйные вливания свежезаморо­
женной плазмы по 300-400 мл в течение 3-4 дней, а также целесооб­
разно дополнительно применять внутривенные капельные вливания 
никотиновой кислоты, которая деблокирует систему микроциркуля­
ции путем активации фибринолиза (1% раствор никотиновой кислоты
-  3-5 мл растворить в 150-200 мл физиологического раствора и вли­
вать внутривенно капельно).
11. При тяжелом кожно-некротическом синдроме и абдоми­
нальном синдроме лечения дополняют антипротеолитическими пре-
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паратами (контрикал, гордокс, трасилол), ингибирующими актив­
ность калликреин-кининовой системы, плазмина, комплемента. Кон­
трикал вводится внутривенно капельно по 20000-60000 ед в сутки. 
Курс лечения составляет 5-10 дней.
12. Плазмаферез. Показания: абдоминальная, почечная формы, 
некротическое поражение кожи, рецидивирующее течение, неэффек­
тивность проводимой терапии.
Наследственная геморрагическая телеангиэктазия (болезнь 
Рандю-Ослера)
Болезнь Рандю-Ослера -  наследственная геморрагическая вазо­
патия с очаговым истончением стенок и расширением просвета мик­
рососудов, неполноценным локальным гемостазом из-за недоразвития 
субэндотелия и крайне малого в нем содержания коллагена. Наследу­
ется по аутосомно-доминантному типу с разной пенетрантносгью па­
тологического гена.
Кровоточивость связана с малой резистентностью и легкой ра­
нимостью сосудистой стенки и очень слабой стимуляцией в них агре­
гации тромбоцитов и свертываемости крови.
Клиника. Телеангиэктазии в раннем детском возрасте не видны, 
они начинают формироваться лишь к 6-10 годам, чаще всего на 
крыльях носа, слизистой губ, десен, языка, щек, коже головы, ушных 
мочек. С возрастом число и распространенность ангиэктазий возрас­
тают, кровоточивость из них встречается чаще и бывает тяжелее. Те­
леангиэктазии располагаются также на слизистой желудка, пищевода, 
кишечника, бронхов, влагалища, мочевыводящих путей. Выделяют 3 
типа телеангиэктазий:
■ ранний -  телеангиэктазии в виде небольших пятнышек;
■ промежуточный -  в виде сосудистых паучков;
■ узловатый тип -  в виде ярко-красных узелков диаметром 5-7 мм.
В большинстве случаев геморрагии начинаются с носовых кро­
вотечений, в дальнейшем присоединяются кровотечения другой лока­
лизации: легочные, желудочные, кишечные и т.д. Возможно развитие 
артерио-венозных аневризм в легких, печени, почках, селезенке, ко­
торые ведут к прогрессированию легочно-сердечной недостаточно­
сти, ХПН, развитию цирроза печени. У многих больных развивается 
постгеморрагическая анемия. Диагностика заболевания облегчается с 
помощью эндоскопического исследования желудка, кишечника, мо­
чевыводящих путей.
Лечение.
1. Орошение полости носа с помощью шприца холодной 5%- 
аминокапроновой кислотой.
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2. Местные орошения кровоточащей слизистой тромбопласти- 
ном, перекисью водорода, тромбином.
3. Геморрагический синдром смягчается при лечении эстроге­
нами, андрогенами.
4. Внутримышечно андроксон по 2 мл 2 раза в день 10-13 дней 
(препарат укрепляет сосудистую стенку).
5. Препараты железа при развитии постгеморрагической желе­
зодефицитной анемии.




(по Е.П. Иванову, 1983)
Показатели тестов в коагулограмме расположены в той после­
довательности, в которой протекают реакции свертывания и противо- 
свертывания: сначала -  данные тестов, характеризующих фазу I свер­
тывания крови (образование протромбиназы); затем -  данные тестов, 
отражающих фазы II и III свертывания, а также проб на содержание в 
крови антикоагулянтов, интенсивность фибринолиза и свойств кровя­
ного сгустка. Направленность и интенсивность коагуляции и фибри­
нолиза учитываются по количеству продуктов деградации фибрино­
гена и фибрина.
Получив коагулограмму больного, прежде всего нужно обра­
тить внимание на все индексы, отклонившиеся от нормы. Затем по­
следовательно провести фазовый анализ, на основании которого сде­
лать заключение о состоянии гемокоагуляции в целом и выделить де­
фекты свертывающего и противосвертывающего процессов. После 
сопоставления данных коагулограммы с клиническим состоянием 
больного следует вынести заключение о нарушениях гемостаза и на­
метить пути коррекции системы свертывания крови. По результатом 
повторной коагулограммы и изменениям клинического состояния 
больного и гемостаза должна подтвердиться правильность сделанного 
заключения и выполняемых терапевтических мероприятий.
Коагулограмма 1 типа выявляет ускоренное образование про­
тромбиназы (укорочены время свертывания крови в силиконирован- 
ной и несиликонированной пробирках, каолин-кефалиновое время и 
показатели активированного частичного тромбопластинового време­
ни (АЧТВ). Активность факторов протромбинового комплекса и со­
держание фибриногена находятся в пределах нормы. Факт обнаруже­
ния фибриногена В свидетельствует о том, что в организме повышена 
скорость образования тромбина и последний может превращать фиб­
риноген в фибрин-мономеры с бета-нафтолом. Эти фибрин-мономеры 
в определенной концентрации при снижении активности фибриноли­
за, антикоагулянтов и поглотительной способности мононуклеарной 
фагоцитарной системы образуют в кровотоке тромбы.
Коагулограмма 1 типа отражает значительное снижение анти­
коагулянтных свойств крови: укорочено тромбиновое время, снижена 
активность антитромбина III и значительно ускорена нейтрализация 
добавленного извне гепарина или он функционально не используется 
(резко повышена толерантность плазмы к гепарину). Между тем, об­
щая фибринолитическая активность (спонтанный фибринолиз) и ко-
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личество активных компонентов фибринолиза (эуглобулиновый ли­
зис), а также гемостатические свойства сгустка находятся в пределах 
нормы. Отрицательными остаются этаноловая и протаминовая пробы. 
Значит, гиперкоагуляция развилась вследствие активации протромби- 
назообразования, угнетения антикоагулянтной активности В итоге 
отмечены признаки интенсификации внутрисосудистого свертывания 
крови (обнаружен фибриноген В). Такое состояние гемокоагуляции 
опасно возникновением тромбоза или коагулопатии потребления с 
развитием ДВС-синдрома.
Коагулограмма 1 типа встречается в первую неделю послеопе­
рационного периода, особенно у больных старше 35 лет и с гнойно­
септическими осложнениями, у некоторых родильниц, у страдающих 
ИБС, гипертонической болезнью, флеботромбозом. При соответст­
вующей клинической картине такое предтромботическое состояние 
лучше всего коррегировать гепарином и гепаринизированной плазмой 
(нативной или замороженной, богатой антитромбином III). Неэффек­
тивны будут непрямые антикоагулянты с запоздалым гипокоагуляци- 
онным эффектом. Кроме того, для восстановления системы гемостаза 
патогенетически оправданы дезагреганты (аспирин, курантил, индо- 
метацин, эскузан, трентал), а также активаторы фибринолитической 
системы (никотиновая кислота, папаверин, стрептаза и др.).
Коагулограмма 2 типа отражает еще более резкую гиперкоагу­
ляцию, встречающуются при предтромбозах и развившихся тромбо­
зах (в большинстве случаев у больных тромбоэмболией легочной ар­
терии, острым артериальным тромбозом нижних конечностей, ин­
фарктом миокарда). Такой же тип коагулограммы характерен для ги­
перкоагуляционной фазы ДВС-синдрома. В коагулограмме 2 типа от­
ражены более сильная активация 1 фазы свертывания, тромбинемия 
(фибриноген В 3+), депрессия антикоагулянтной и фибринолитиче­
ской систем, значительное уплотнение кровяного сгустка, рост актив­
ности фибриназы.
Больным с такой коагулограммой показана незамедлительная 
управляемая коррекция гемокоагуляции антикоагулянтами, гепарини­
зированной плазмой (10000 ед гепарина на 200 мл плазмы), дезагре- 
гантами (реополиглюкином, комппамином, курантилом, тренталом и 
др.). После создания гипокоагуляционного фона целесообразно вве­
сти активаторы фибринолиза (урокиназу, никотиновую кислоту, но- 
шпу, папаверин, стрептокиназу).
Данные коагулограммы 3 типа свидетельствуют о резкой де­
прессии фибринолиза (снижен спонтанный лизис) и развивающейся 
тромбинемии на фоне умеренной гиперфибриногенемии. У больных с 
соответствующей клинической картиной фибринолиз легко корриги­
руется сосудорасширяющими препаратами, никотиновой кислотой,
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никошпаном, а также гепаринозированной плазмой (100-150 мл, 
2500-5000 Ед. гепарина), введенной вместе со стрептокиназой (до 
200000 Ед. в сутки) или урокиназой.
Коагулограмма 4 типа встречается у больных в гиперкоагуляци­
онной фазе ДВС-синдрома с признаками гиперкоагуляции в фазе 1, 
когда резко укорочены время свертывания крови в силиконовой про­
бирке, каолин-кефалиновое время и показатели АЧТВ, снижается об­
щая антитромбиновая активность, в крови появляется много продук­
тов деградации фибрина и фибриногена -  ПДФ и РКМФ (этаноловая 
и протаминовая пробы и реакция на фибриноген В становятся поло­
жительными). Развивается умеренная гипофибриногенемия -  очень 
важный признак коагулопатий потребления. Однако активность анти­
тромбина III снижается еще недостаточно резко. В ответ на внутрисо­
судистое свертывание активируется фибринолитическая система. По­
добная гиперкоагуляция с явлениями коагулопатии потребления, если 
последнюю не прервать гепарином, трансформируется в гипокоагу­
ляцию со всеми клиническими признаками ДВС-синдрома.
Коагулограмма 5 типа отражает приобретенную, чаще острую, 
гипофибриногенемию с полным расстройством фаз свертывания: рез­
ко замедлено образование протромбиназы, снижена активность фак­
торов протромбинового комплекса, резко повышены антикоагулянт­
ные свойства крови, хотя потребление антитромбина III значительное. 
После внутривенного введения таким больным гепарина существенно 
снижается коагуляция, уменьшаются ретракция сгустка и активность 
фибриназы, исчерпываются компоненты фибринолитической систе­
мы. В крови остаются продукты деградации фибрина и фибриногена, 
обладающие антикоагуляционным действием. Отрицательная этано­
ловая проба на фоне положительной протаминовой свидетельствуют 
о глубоких нарушениях гемостаза. Интенсивная коррекция системы 
гемостаза в этой стадии ДВС-синдрома сложна и неэффективна без 
правильного сочетания гемостатических средств с антикоагулянтами 
и обязательного частого контроля качества лечения.
Коагулограмма 6 типа характерна для больных с явлениями ги­
покоагуляции вследствие резкого нарушения образования протром- 
биназы. Она типична для гемофилии или состояний, при которых ве­
дется лечение гепарином в достаточных дозах. При гипергепарине- 
мии такое нарушение легко корригируется протамин-сульфатом.
В коагулограмме 7 типа наиболее выражены изменения во вто­
рой фазе. Подобный тип коагулограммы характерен для больных с 
врожденным недостатком факторов свертывания II, V, VII или X, с 
паренхиматозным поражением печени, К-гиповитаминозом и для по­
лучающих лечение непрямыми антикоагулянтами.
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Коагулограмма 8 типа отражает состояние гипокоагуляции с 
резкой активацией фибринолиза (обусловлено болезнями крови, шо­
ком, лечением фибринолитическими препаратами и др.). В зависимо­
сти от того, первичен или вторичен фибринолиз, такие сдвиги гемо­
коагуляции коррегируются эпсилонаминокапроновой кислотой, кон- 
трикалом, трасилолом или их сочетанием с гепарином.
Коагулограмма 9 типа отмечается при гипокоагуляции вследст­
вие нарушения ретракции сгустка из-за снижения в нем количества 
тромбоцитов или их функциональной неполноценности. Встречается 
у всех больных тромбоцитопениями (болезнью или синдромом 
Верльгофа) и тромбоцитопатиями врожденными (типа тромбоцита- 
стении Гланцманна) и приобретенными (уремической, при болезнях 
печени, крови, раке и др.). Наиболее эффективны у них введения 
тромбоцитарной массы, глюкокортикоидов (20-40 мг/м2) и сосудоук­
репляющих средств (витаминов С, Р, дицинона, нативной плазмы, 
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РАБОЧАЯ ИНСТРУКЦИЯ ПО ТЕХНИКЕ 
ПЕРЕЛИВАНИЯ КРОВИ И ЕЕ 
КОМПОНЕНТОВ
(Инструкция по переливанию крови составлена сотрудни­
ками Витебской областной станции переливания крови).
£
Основные положения
Врач перед переливанием крови и ее компонентов должен со­
брать у реципиента трансфузионный анамнез и выяснить:
• когда проводилось предыдущее переливание крови или ее компо­
нентов;
• была ли реакция на переливание;
•  для женщин дополнительно: беременности, проводились ли об- 
менно-замещающие переливания крови их новорожденным 
/гемолитическая болезнь новорожденных/, проводилось ли введе­
ние антирезус иммуноглобулина.
Показаний для переливания цельной крови нет. Ее переливают 
только при отсутствии необходимых компонентов крови 
/эритроцитарная масса, свежезамороженная плазма и др./.
Показания к трансфузии устанавливает врач.
Использовать трансфузионную среду, совместимую по системе 
АВО. Кроме совместимости по группам крови АВО, при переливании 
крови и эритроцитарной массы /взвеси/ должна учитываться резус- 
пренадлежносгь. Резус-отрицательному реципиенту переливают толь­
ко резус-отрицательную кровь и эритроцитарную массу.
Переливание крови и ее компонентов производит врач.
Во всех случаях перед трансфузией проводятся пробы на со­
вместимость крови больного с кровью из флакона /гемакона/ при 
комнатной температуре и при 46°С (или проба с 33% раствором поли- 
глюкина).
Пробы на совместимость проводятся с каждым флаконом 
/гемаконом/, даже если на них обозначено, что кровь получена от од­
ного и того же донора.
Переливается только та кровь, которая оказалась совместимой с 
кровью больного по результатам обеих проб.
В начале переливания обязательно проводится биологическая 
проба.
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Запрещается переливание крови и ее компонентов из одного 
флакона /гемакона/ нескольким больным.
После переливания крови и ее компонентов флакон /гемакон/ с 
остатками храниться в течение 2 суток в холодильнике.
Непосредственно перед переливанием цельной консервирован­
ной крови, эритроцитарной массы, отмытых эритроцитов, независимо 
от проведенных ранее исследований и имеющихся в истории болезни 
записей, врач проводит следующие контрольные исследования:
определяет групповую принадлежность крови больного из 
пальца по системе АВО и сопоставляет полученный результат с дан­
ными истории болезни;
определяет групповую принадлежность эритроцитов из каждого 
флакона /гемакона/ и сопоставляет результаты с данными на этикетке; 
проводит пробы с каждым флаконом /гемаконом/:
А/, на совместимость при комнатной температуре,
Б/, на совместимость при 46°С (или пробу с 33% раствором по- 
лиглюкина);
В/, проводит биологическую пробу.
Определение годности трансфузионной среды
Определяя годность трансфузионной среды, врач должен удо­
стовериться в следующем:
• в правильности паспортизации сосуда с трансфузионной средой;
• выяснить дату заготовки и убедиться в годности среды по сроку 
хранения;
•  убедиться в герметичности и целостности сосуда с трансфузион­
ной средой;
•  убедиться в отсутствии макроскопических изменений в трансфу­
зионной среде.
Бутылки или пластиковые контейнеры с трансфузионной средой 
должны иметь паспорт /этикетку/, содержание которого должно быть 
оформлено в соответствии с инструкцией по заготовке трансфузион- 
ных сред.
Сроки годности трасфузионных сред зависят от применяемых 
консервантов, технологии заготовки и должны быть указаны в пас­
порте /этикетке/ трансфузионной среды/ «Инструкция по заготовке 
консервированной донорской крови» М. 1984 г./. Однако консервиро­
ванная кровь и эритроцитарная масса могут переливаться в пределах 
указанных сроков только при отсутствии гемолиза.
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При шоке, острой кровопотере, при переливании крови с целью 
гемостаза рекомендуется преимущественное использование крови 
малых сроков хранения.
Макроскопическая оценка консервированной крови и ее компо­
нентов в основном сводится к выявлению гемолиза, наличия сгустков 
и бактериального загрязнения.
Определять годность консервированной крови нужно при дос­
таточном освещении на месте хранения, так как малейшее взбалтыва­
ние крови может привести к ошибочному заключению из-за того, что 
плазма может окрасится в розовый цвет от смешивания с эритроцита­
ми; во взболтанной крови также легко не заметить пленок и сгустков. 
Начало наступления гемолиза крови отчетливее выявляется во флако­
нах, хранящихся в вертикальном положении.
Критериями годности крови для переливания служит прозрач­
ность плазмы /отсутствие мути, хлопьев, нитей фибрина, гемолиза/, 
равномерный слой глобулярной массы /отсутствие сгустков/, наличие 
четко выраженной границы между глобулярной массой и плазмой.
При подозрении на переохлаждение, перегревание или инифи- 
цирование консервированной крови без развития явного гемолиза 
следует определить наличие скрытого гемолиза. Для этого необходи­
мо перемешать кровь во флаконе, и, стерильно взяв из него 5-8 мл в 
пробирку, отцентрифугировать. Появление розового окрашивания 
плазмы после центрифугирования свидетельствует о наличии гемоли­
за.
При бактериальном загрязнении крови цвет плазмы становится 
тусклым, серовато-буроватого оттенка, она теряет прозрачность и в 
ней появляются взвешенные частицы в виде хлопьев или пленок /а 
иногда запах/, такую кровь переливать нельзя.
Любое нарушение герметичности емкости, содержащей транс- 
фузионную среду /подтекание, трещины и др./, исключают ее перели­
вание.
Подогревание переливаемой трансфузионной среды
При предстоящем капельном переливании сосуд с трансфузи­
онной средой достаточно подержать при комнатной температуре /18- 
20°С/ 30-60 мин.
При предстоящем струйном переливании сосуд с трансфузион­
ной средой следует подержать в термостате или в теплой воде в тече­
ние 10-15 мин при температуре не выше 37°С, так как «перегревание» 
крови и ее компонентов может вызвать у реципиента тяжелейшие ре­
акции.
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Подготовка бутылки с кровью /эритромассой/ к трансфузии
После макроскопической оценки кровь в бутылке осторожно 
перемешивают. Освобождают пробку бутылки от покрывающего бу­
мажного колпачка и парафина и обжигают над огнем спиртовки или 
смазывают 5-10% настойкой йода. Если пробка бутылки закрыта 
алюминиевым колпачком, то освобождают центральную часть проб­
ки, и обнажившийся участок протирают 5-10% настойкой йода. Затем 
пробку прокалывают иглой, соединенной с системой для переливания 
крови /иглу при этом вводят ближе к центру пробки на глубину 0,5- 
1,0 см/. Рядом с первой иглой, примерно в 0,5 см от нее, пробку про­
калывают иглой воздуховода. Бутылку переворачивают вверх дном и 
подвешивают на штатив. Систему заполняют кровью и после пункции 
вены реципиента устанавливают необходимую скорость переливания 
с помощью зажима.
Примечание: перед началом переливания необходимо убедиться 
в полном отсутствии пузырьков воздуха в системе.
Подготовка пластикового контейнера (мешка) к трансфузии
Перед переливанием необходимо убедиться в отсутствии по­
вреждений контейнера и произвести макроскопическую оценку 
трансфузионной среды.
Трансфузии из полимерных контейнеров осуществляют с по­
мощью систем однократного применения ПК 22-21 или ПК 22-02. От­
личительной особенностью этих систем является наличие полимер­
ной иглы, исключающее повреждение контейнера и гарантирующей 
герметичность.
Подготовка к трансфузии и полимерных контейнеров осуществ­
ляется в следующей последовательности:
1. Осторожно перемешайте кровь в контейнере;
2. Положите контейнер на вспомогательный столик;
3. Перережьте донорскую трубку сразу же над последним узлом и 
выдавите кровь из нее для выполнения мероприятий по преду­
преждении несовместимости;
4. Проведите мероприятия по предупреждению несовместимости;
5. Проверьте герметичность упаковки трансфузионной системы и 
срок ее годности;
6. Вскройте упаковку, выньте систему и закройте зажим на трубке 
системы;
7. Отделите лепесток защитной оболочки штуцера контейнера и 
вскройте штуцер;
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8. Снимите колпачок с полимерной иглы системы и введите иглу в 
контейнер, проколов мембрану штуцера;
9. Подвесьте контейнер за петлю у его основания на стойку для 
трансфузий;
Ю.Заполните капельницу до полного погружения фильтра в трансфу- 
зионную среду, периодически надавливая на ее корпус;
11 .Откройте зажим и медленно заполните систему до полного вытес­
нения воздуха;
12.3акройте зажим и убедитесь в отсутствии воздуха в трубке систе­
мы;
13. Снимите колпачок с металлической иглы системы и произведите 
венепункцию. Откройте зажим и отрегулируйте скорость перели­
вания;
14. Для смены контейнера закройте зажим, не извлекая иглу из вены и 
не допуская опорожнения капельницы. Удалите полимерную иглу 
из контейнера и введите ее в следующий контейнер;
15. После окончания трансфузии закройте зажим на трубке системы и 
извлеките иглу из вены пациента. Полимерную иглу из штуцера 
контейнера не извлекают.
Техника венепункции и венесекции
Переливание крови и ее компонентов возможно в любую дос­
тупную пункции или обнаженную вену.
Для пункции наиболее удобны подкожные вены предплечья, 
локтевого сгиба и кисти. Иногда для пункции используют поверхно­
стные вены на тыле стопы и нижней трети голени.
При необходимости проведения длительной трансфузионной 
терапии наиболее распространенными являются пункционная катете­
ризация подключичной и бедренной вен.
Техника пункции подкожной вены едина, вне зависимости от ее 
локализации;
• проксимальнее места пункции вены накладывают жгут с таким 
расчетом, чтобы вызвать венозный стаз и наполнение вены, но не 
прекратить артериальный кровоток в дистальных отделах конеч­
ности;
•  кожу в месте пункции вены широко обрабатывают спиртом или 
другим антисептическим, лучше не окрашивающим кожу раство­
ром. Руки производящего пункцию также должны быть тщательно 
обработаны раствором антисептика;
• первым пальцем левой руки кожу над пунктируемой веной сдви­
гают дистально, чем достигается фиксация вены;
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• пунктируют в два приема: вначале прокалывают кожу над веной и 
продвигают иглу вдоль вены на 1.0-1.5 см, затем прокалывают пе­
реднюю стенку вены строго по ее оси подвигают иглу вперед еще 
на некоторое расстояние /0.5-1 см/;
•  к игле подсоединяют системы для переливания, заполненную 
трансфузионной средой /необходимо следить, чтобы в системе не 
содержались пузырьки воздуха/;
•  снимают жгут;
•  иглу и соединенный с ней дистальный участок системы для пере­
ливания надежно фиксируют к коже полосками липкого пластыря.
Определение групп крови по стандартным сывороткам
Перед определением необходимо проверить сроки годности
стандартных сывороток.
ОСНАЩЕНИЕ
Стандартные сыворотки 0 /I/, А /II/, В /III/, АВ /IV/ групп двух
серий.
Изотонический раствор натрия хлорида.
Иглы-скарификаторы.
Тарелки.






Емкость с 3% раствором хлорамина.
Последовательность выполнения
• Надеть маску, передник.
• Обработать руки 0.5% раствором хлорамина, надеть перчатки.
• Спросить у больного фамилию, написать ее на тарелке.
•  Согласно обозначениям групп крови на тарелку нанести по одной 
большой капле /0.1 мл/ стандартной сыворотки I, II, III групп двух 
серий, каждую каплю отдельной пипеткой.
•  Кожу дистальной фаланги безымянного пальца левой руки обра­
ботать 70 спиртом и проколоть стерильным скарификатором 
/первую каплю крови снять сухой ваткой/.
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•  Взять каплю крови в 10 раз меньшую капли сыворотки /0.01 мл/ 
/каждую каплю крови брать новым концом стеклянной палочки 
или новым краем предметного стекла /и нанести ее рядом с каж­
дой каплей сыворотки.
• Место укола пальца обработать спиртом.
• Каждую каплю крови и сыворотки, нанесенных рядом, смешать 
отдельной сухой палочкой.
• Наблюдение за ходом реакции проводить в течение 5 минут при 
комнатной температуре при легком покачивании тарелки.
• По мере наступления агглютинации, но не ранее чем через 3 мину­
ты, в капли, где наступила агглютинация эритроцитов, добавить по 
одной капле /0.05 мл/ изотонического раствора хлорида натрия и 
продолжать наблюдение в течение 5 мин.
Оценка результатов:
При отсутствии агглютинации во всех трех каплях смеси -  
группа крови 0/1/.
3%- При наличии агглютинации с сывороткой первой и третьей 
групп и отсутствии агглютинации с сывороткой второй группы -  
группа крови А /II/.
При наличии агглютинации с сывороткой первой и второй 
групп и отсутствии агглютинации с сывороткой третьей группы — 
группа крови В /III/.
При наличии агглютинации с сывороткой первой, второй и 
третьей групп -  группа крови АВ /IV/.
Результаты реакции в одной и той же группе двух серий должны 
совпадать.
Если исследуемая кровь оказалась АВ /IV/ группы, следует про­
вести дополнительное контрольное исследование со стандартной сы­
вороткой АВ/IV/ группы, лишь отсутствие агглютинации в этой капле 
позволяет считать реакцию специфической /истинной/ и отнести ис­
следуемую кровь в АВ/IV/ группе.
Использованные тарелки, иглы, стеклянные палочки, предмет­
ные стекла замочить в растворе хлорамина на 1 час.
ПРИМЕЧАНИЯ:
Исследование проводить при оптимальных условиях: темпера­
тура воздуха должна быть не ниже 15° С и не выше 25°С, хорошая ос­
вещенность.
Во всех сомнительных случаях необходимо провести повторное 
исследование с гемагглютинирующими сыворотками другой серии.
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Проведение проб на совместимость крови больного и донора
А. проба на совместимость при комнатной температуре
ОСНАЩЕНИЕ: кровь донора, сыворотка больного /получение -  
см. ниже/, физиологический раствор хлорида натрия, белая тарелка, 
пипетки, пробирки, стеклянные палочки, емкость с 3% раствором 
хлорамина, резиновые перчатки, клеенчатый передник, маска. 
Последовательность выполнения:
1. Надеть маску, перчатки, клеенчатый передник.
2. Сверить фамилию больного на пробирке и в истории болезни или 
спросить у больного устно/.
3. Написать фамилию больного на тарелке, здесь же записать группу 
и номер флакона /гемакона/ крови.
4. На белую тарелку нанести 2 капли сыворотки крови больного.
5. Рядом с сыворотками нанести маленькую каплю /в 5 раз меньшую/ 
крови донора.
6. Сыворотку и кровь тщательно перемешать сухой палочкой.
7. Наблюдать за ходом реакции в течение S минут, периодически по­
качивая тарелку.
Оценка результатов
Отсутствие агглютинации -  кровь совместима.
Наличие агглютинации -  кровь не совместима.
Б. Проба на совместимость при 46ФС.
ОСНАЩЕНИЕ: сыворотка больного, кровь донора, чашка Пет­
ри, водяная баня, контрольные часы 10 минут, термометр, маска, кле­
енчатый передник, резиновые перчатки.
Последовательность исполнения:
1. Надеть маску, перчатки, передник.
2. На дно чашки Петри нанести 2 капли сыворотки больного и ма­
ленькую каплю крови донора.
3. Сухой стеклянной палочкой тщательно перемешать кровь и сыво­
ротку.
4. Чашку Петри закрыть, поставить на водяную баню при температу­
ре 45-460 на 10 минут.
5. Оценка результатов /проводится на белом фоне сразу же после 
снятия с водяной бани/:
6. Агглютинация отсутствует -  кровь реципиента и кровь донора со­
вместимы.
7. Наличие агглютинации -  кровь реципиента и кровь донора не со­
вместимы.
ПРИМЕЧАНИЕ: использованные материалы замочить в 3% рас­
творе хлорамина на 1 час.
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В. Проба на индивидуальную резус-совместимость крови 
донора и реципиента с использованием 33% раствора полиглю- 
кина
Проба проводится с целью предотвращения трансфузий несо­
вместимых эритроцитов реципиенту, сенсибилизированному к анти­
генам системы резус по факторам D, С, Б, с, е и некоторым антигенам 
других систем. Проба служит одним из способов выявления неполных 
антител различной специфичности и применяется наряду с другими, 
более чувствительными, методами определения аллоиммунных анти­
тел: желатиновым тестом или непрямым антиглобулиновым тестом 
(проба Кумбса).
Необходимые ингредиенты для выполнения пробы:
■ сыворотка реципиента;
■ кровь донора;
■ 33% раствор полиглюкина;
■ изотонический 0,9% раствор хлорида натрия.
Техника проведения пробы:
Проба проводится в пробирке без подогрева в течение 5 минут в 
следующей последовательности:
■ напишите на пустой пробирке фамилию, инициалы, группу крови 
реципиента и номер флакона донора;
■ внесите на дно пробирки пастеровской пипеткой 2 капли сыворот­
ки реципиента, 1 каплю крови донора и 1 каплю 33% раствора по­
лиглюкина; перед употреблением раствор полиглюкина необходи­
мо выдержать при комнатной t° не менее 1 часа.
■ перемешайте полученную в пробирке смесь и, наклоняя пробирку 
до горизонтального положения, поворачивайте ее таким образом, 
чтобы содержимое растекалось по стенкам пробирки в нижней ее 
трети;
■ по истечении 5 минут добавьте в пробирку 2-3 мл изотонического 
0.9% раствора хлорида натрия и перемешайте содержимое путем 2- 
3-х кратного переворачивания пробирки (не взбалтывать);
" внимательно изучите содержимое пробирки в проходящем свете.
Оценка результатов
Наличие агглютинации эритроцитов (взвесь) на фоне просвет­
ленной или полностью обесцвеченной жидкости указывает на то, что 
кровь донора несовместима с кровью больного и не может быть ему 
перелита.
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Равномерное окрашивание содержимого пробирки без призна­
ков агглютинации эритроцитов (взвесь не выявляется) свидетельству­
ет о совместимости донора с кровью больного.
Меры предосторожности
Индивидуальная экспресс-проба на резус-совместимость не за­
меняет пробы на совместимость по антигенам групп крови системы 
АВО и проводится параллельно с этой пробой.
Проба по своей эффективности сопоставима с пробой на со­
вместимость в сывороточной среде на чашке Петри, однако, превос­
ходит указанную пробу по технике выполнения (требующееся время -  
5 минут, нет необходимости в водяной бане для подогрева).
В случаях предполагаемой сенсибилизации реципиента к анти­
генам систем Келл, Даффи, Кидд и др. (многократные гемотрансфу­
зии, беременности) рекомендуются для применения высокочувстви­
тельные пробы с желатиной или антиглобулиновый тест.
Получение сыворотки больного
Взятие крови -  см. инструкцию по взятию крови для определе­
ния резус-принадлежности и/или проведении проб на совместимость. 
Приложение № 1.
Сыворотку получают путем отстоя или центрифугирования:
а/, через несколько минут после взятия крови пробирку встря­
хивают для отделения сгустка от стенок пробирки или обводят сухой 
стеклянной палочкой;
б/, после ретракции сгустка отделяется сыворотка, которая ис­
пользуется для проведения проб на совместимость;
в/, для ускорения процесса отделения сыворотки пробирку с 
кровью центрифугируют 5 минут при 2000-3000 об./мин.;
г/, сыворотка с признаками гемолиза для проведения проб на 
совместимость не пригодна. В этом случае кровь должна быть взята 
повторно;
д/. в случае гемолиза in vivo /внутрисосудистый/ вопросы пере­
ливания крови должны быть согласованы со станцией переливания 
крови;
е/. если в процессе хранения крови, предназначенной для про­
ведения проб на совместимость, от пробирки отклеилась этикетка, то 
кровь у больного следует взять заново.
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Получение крови донора для проведения проб на 
совместимость:
• Кровь донора получают из флакона /гемакона/ после того, как он 
подготовлен для переливания.
• Снимают колпачек с иглы, выпускают 5-10 капель крови в про­
бирку или на тарелку.
• Сразу подписывают группу крови, резус-принадлежность и номер 
флакона.
• Правильность записей сведений о доноре на пробирке /тарелке/ 
контролирует врач, проводящий трансфузию.
Г. Проведение биологической пробы:
Перед переливанием флакон /гемакон/ с донорской кровью, 
эритроцитарной массой, плазмой выдерживают после взятия из холо­
дильника при комнатной температуре в течение 30-40 минут, а в экс­
тренном случае подогревают до температуры 37° в водяной бане /под 
контролем термометра/ в дополнительном полиэтиленовом мешке.
ТЕХНИКА ПРОВЕДЕНИЯ: струйно переливают 10-15мл крови 
/эритроцитарной массы, ее взвеси, плазмы/, затем в течение 3 минут 
наблюдать за состоянием больного. При отсутствии клинических 
проявлений реакций или осложнения /учащения пульса, дыхания, по­
явления одышки, затрудненного дыхания и гиперемии лица и т.д./ 
вводят вновь 10-15 мл крови/ эритроцитарной массы, ее взвеси, плаз­
мы/ и в течение 3 минут снова наблюдают за больным. Такую проце­
дуру повторяют 3 раза. Отсутствие реакции у больного после трех­
кратной проверки является основанием для продолжения трансфузии. 
ПРИМЕЧАНИЯ:
После переливания реципиент в течение 2 часов соблюдает по­
стельный режим и наблюдается врачом. Ежечасно ему измеряют тем­
пературу тела, артериальное давление, фиксируя эти показатели в ис­
тории болезни. Контролируется наличие мочеотделения и сохранение 
нормального цвета мочи. На следующий день после переливания обя­
зательно производят общий анализ мочи и крови.
Врач, проводивший переливание крови или ее компонентов, 
обязан записать в историю болезни показания к гемотрансфузии и 
оформить протокол переливания, содержащий следу ющие сведения:
•  фамилия, имя, отчество больного;
•  группа крови и резус-принадлежность больного;
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• паспортные данные флаконов /гемаконов/ крови или компонент, 
фамилию и инициалы донора, группу и резус-принадлежность, 
номер флакона, дату заготовки;
• результат контрольного определения группы крови больного;
• результат контрольного определения группы каждого флакона 
/гемакона/ крови или ее компонентов;
• результаты проб на совместимость крови доноров и реципиент при 
комнатной температуре;
• метод и результаты проб на совместимость при температуре (46°С 
или с использованием 33% раствора полиглюкина);
• результаты биологических проб;
• состояние больного во время и после трансфузии /в том числе бы­
ли ли реакции и осложнения и какие/.
Скорость вливания крови и ее компонентов
При шоковом состоянии, особенно в сочетании с массивной 
кровопотерей, когда возникают угрожающие волемические и анеми- 
ческе нарушения, целесообразна трансфузия струйным методом в од­
ну или несколько вен одновременно, а при необходимости и внутри­
артериально.
При отсутствии серьезных волемических нарушений, даже в 
том случае, если больному необходимы массивные трансфузии, как 
правило переливание крови и ее компонентов производят медленно, 
т.е. капельным методом. Капельный метод переливания позволяет 
вводить большие количества трансфузионной среды без излишней на­
грузки на сердечно-сосудистую систему больного.
Вливание со скоростью от 10 мл в минуту считается струйным 
способом, а со скоростью 1-5 мл в минуту, что соответствует пример­
но 20-60 каплям в минуту — капельным.
Скорость вливания регулируют зажимом, который накладыва­
ется на трансфузионную систему ниже капельницы.
В случае быстрой массивной кровопотери, вызвавшей у больно­
го резкое падение артериального давления, кровь больному может 
быть перелита струйно под давлением. После повышения максималь­
ного артериального давления до 100 мл рт.ст. переходят на капельный 
метод трансфузии. Давление создают накачиванием воздуха в бутыл­
ку с кровью с помощью двойного баллона подсоединенного к воз­
душной трубке. При этом необходимо тщательно следить за систе­
мой, чтобы не допустить возможную воздушную эмболию. Если
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кровь находится в пластиковом контейнере, то его помещают в рези­
новый манжет, раздувая который создают необходимое давление.
Переливание свежезамороженной плазмы (СЗП)
Хранить при температуре —20°С.
ПРИМЕЧАНИЕ: если плазма находится в упаковке в виде пла­
стикового мешка /гемакона/, то перед помещением в холодильник 
упаковку с плазмой помещают в полиэтиленовый мешок.
Непосредственно перед переливанием плазму оттаивают в воде 
при температуре +37-38°С /не снимая полиэтиленовый мешок/.
В оттаявшей плазме возможно появление хлопьев фибрина, что 
не препятствует переливанию через стандартные пластиковые систе­
мы с фильтром.
Появление значительной мутности, массивных сгустков свиде­
тельствует о недоброкачественности плазмы и ее переливать нельзя. 
О недоброкачественности плазмы необходимо сообщить в станцию 
переливания крови.
При переливании ПСЗ проба на групповую совместимость не 
проводится.
Проведение биологической пробы обязательно.
Размороженная плазма до переливания может сохраниться не 
более 1 часа. Повторное ее замораживание не допустимо. Не исполь­
зованную размороженную плазму необходимо вернуть на станцию 
переливания крови.
Запрещается переливание ПСЗ нескольким больным из одного 
флакона (гемакона).





По взятию крови больных для определения резус- 
принадлежности и/или проведения проб на 
совместимость . 1
Получив распоряжение взять кровь больного для определения 
резус-принадлежности и/или проведения проб на совместимость с 
кровью донора медсестра должна:
П о д г о т о в и т ь :
- Стерильный шприц с иглой, а также все остальное, необходи­
мое для внутривенной инъекции;
- Сухую пробирку;
- Полоску бумаги для этикетки;
- Клей;
- Перед взятием крови удостовериться в том, что это именно тот 
больной, которому назначено исследование резус-принадлежности 
и/или переливание крови. Для этого спросить у него фамилию, имя, 
отчество и сверить эти данные с историей болезни. Если словесный 
контакт с больным невозможен, то идентификация проводится с по­
мощью лечащего врача.
Провести пункцию вены с соблюдением правил асептики. 
Набрать кровь в шприц, снять иглу и ввести кровь в пробирку, 
стараясь избегать образования пузырей.
Еще раз спросить фамилию, имя, отчество больного, записать 
это на полоску бумаги и тотчас же приклеить ее на пробирку с кро-Л\
ВЬЮ.
На кровь, предназначенную для определения резус- 
принадлежности, написать направление в лабораторию, подписаться 
и дать на подпись врачу.
В направлении должны быть указаны:
•  отделение;
•  дата взятия крови;
• Ф.И.О. больного /полностью/;
• группа крови;
• подпись м/с, взявшей кровь
•  подпись врача.
Отправить пробирку с кровью и направлением в лабораторию.
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Пробирку с кровью, предназначенную для проведения проб на 
совместимость с кровью донора, хранить до использования при +4 
+6°С, но не более двух суток. Если в процессе хранения от пробирки 
отклеилась этикетка, необходимо заново взять кровь у больного.




После определения группы крови у больного Ф.И.О. (группа крови) 
Rh принадлежности и из флакона (группа крови: Rh принадлежность), 
проведения проб на групповую совместимость и резус-совместимость 
-  кровь совместима, 3-х кратной биологической пробы -  отрицатель­
ная. перелито в/в струйно, капельно______ мл ц. крови, эр. массы из
флакона № ___________ донор, Ф.И.О., группа крови; Rh принадлеж­
ность. Дата заготовки___________________________________________
--------------------------------------------- гг-------------------------------------------------
Реакции во время переливания крови не было, была 
/подчеркнуть/:
Врач:
Состояние больного после трансфузии:
Температура тела_____________ А Д _______ подпись
Через 1 час температура________ А Д ___________
Через 2 часа температура _ _ _ _ _ _  А Д ________





Примечание: перед протоколом записываются показания к пе­
реливанию. г
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П Р О Т О К О Л
ПЕРЕЛИВАНИЯ /наименование кровезаменителей/ № ______ .
Начало трансфузии______________________
Окончание трансфузии____________________
После проведения 3-х кратной биологической пробы -  отрица­




Реакции во время переливания не было, была.
Врач:
Состояние больного после трансфузии:
Температура тела_____________ А Д _____________подпись
Через 1 час температура__________ А Д___________подпись
Через 2 часа температура___________ А Д ___________подпись
Наличие мочеотделения да, нет.
Цвет мочи:
Врач:
Примечание: Перед протоколом записываются показания к пе­
реливанию.
Биологическую пробу на полиглюкин проводят следующим об­
разом: 8-10 капель медленно, затем перекрывают систему и наблюда­
ют за состоянием больного, при нормальном самочувствии пробу по­
вторяют еще 2 раза, после чего приступают к переливанию.
П Р О Т О К О Л
ПЕРЕЛИВАНИЯ ПЛАЗМЫ № ______
Начало трансфузии____________
Окончание трансфузии__________________
После определения группы крови у больного Ф.И.О.
Г руппа крови_____________________
Rh принадлежность ____________  и проведение трехкратной
биологической пробы -  отрицательная.
Перелито в/венно струйно, капельно
Перелито мл СЗП /сухой, нативный/ из флакона №
Группа крови_______ серия______ дата заготовки___________
Срок годности_________
Реакции во время переливания плазмы не было, была.
Врач:
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Состояние больного после трансфузии:
Температура тела______ А Д _________
Через 1 час температура________ АД _
Через 2 часа температура________ АД











ТРЕПАНОБИОПСИЯ: ПРЕДСТАВЛЕНИЕ О 
МЕТОДИКЕ, ИНТЕРПРЕТАЦИЯ 
ПОЛУЧЕННЫХ ДАННЫХ
Стернальная пункция (пункция грудины)
Показания:
• диагностика острых лейкозов и контроль за проводимой терапий
• диагностика хронических лейкозов;
• диагностика и дифференциальная диагностика анемии;
• дифференциальная диагностика лейкозов с лейкемоидными реак­
циями.
Методика стернальной пункции
1. Пункция проводится в процедурном кабинете с соблюдением 
правил асептики;
2. Пункцию грудины делают на уровне Н-Ш межреберья или 
пунктируют рукоятку грудины.
3. Место прокола смазывают раствором йода и протирают спир­
том.
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4. Грудину прокалывают иглой Кассирского. Прокол делают на 
глубину 0.4-1.2см (Вместо грудины можно прокалывать гребень под­
вздошной кости или лучше бугристость подвздошной кости).
5. Иглу вводят быстрым движением строго по средней линии 
перпендикулярно к поверхности грудины. При прохождении перед­
ней пластинки грудины и попадании иглы в костномозговой канал 
отмечается ощущение провала.
6. После извлечения из иглы мандрена, к ней присоединяют 
шприц ёмкостью 1-2мл и производят отсасывание ткани костного 
мозга.
7. При аспирации пациент испытывает кратковременную 
боль (косвенный признак удачного прокола).
8. Для диагностических исследований бывает достаточно 
получить 0.1-0.2мл ткани мозга. Во избежание большой примеси 
крови к костному мозгу в шприц необходимо набирать как можно 
меньше материала.
9. Полученный пунктат выдавливается на предметное стекло и 
растягивается по нему шлифованным стеклом (как это делается при 
приготовлении мазка крови).
10. После окончания пункции игла вынимается из грудины, ме­






• диагностика апластической анемии;
• диагностика метастазов рака в костный мозг;
•  неубедительные данные стернальной пункции.
Методика трепанобиопсии. (Способ Мачульского- 
Абрамова).
1. Режущую часть трепана стерилизуют кипячением и фиксиру­
ют в зажиме рукоятки гайкой.
2. В области передневерхней ости подвздошной кости (несколь­
ко кзади от нее) выполняют местную инфильтрацию и поднадкост­
ничную анестезию 2% раствором новокаина (8-9мл) циркулярно по 
гребню в зоне предполагаемой биопсии.
3. К гребню подвздошной кости подводят режущую часть трепа­
на, ее продольную ось устанавливают перпендикулярно плоскости 
крыла и вращательно-поступательными движениями последовательно
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проводят режущую часть через надкостницу, наружный компактный 
слой, губчатое вещество, внутренний компактный слой и надкостни­
цу, тупо отодвигая при этом тазовую фасцию кнутри.
4.Инструмент извлекают, режущую часть освобождают от за­
жима и извлекают из нее трепанат легким выталкиванием с помощью 
мандрена, вводимого со стороны режущего конца.
5 Делают отпечаток костного мозга.
б.Полученный при поперечной биопсии трепанат имеет вид 
ровного столбика с кортикальными слоями на концах и губчатой ча­
стью в средней зоне, которая в норме имеет красноватый цвет.
8. Костный мозг фиксируют 1-2 часа в 10% нейтральном форма­
лине, декапьцинируют 2 суток в 25-28% хелатоне при 37°С, заливают 
в парафин по обычной методике.
9. Полученные срезы окрашивают гематоксилином и эозином 
или другими красителями.
Паренхима костного мозга обладает большей клеточностью в 
центральной зоне столбика и значительно меньшей клеточностью в 
субкортикальных областях. В губчатой части «поперечного» трепана- 
та видны немногочисленные неповрежденные балки извитой формы с 
заключенными в их ячейках костномозговыми клетками.
Оценка данных трепанобиопсии:
В норме соотношение кроветворных клеток и жира 1:1. В тре- 
панате хорошо различимы мегакариоциты, эозинофилы, плазматиче­
ские клетки.
Остеомиелофиброз. В начале заболевания пролиферация всех 
трех ростков кроветворения, особенно мегакарицитарного. Затем 
присоединяется миелофиброз и постепенно остеомиелофиброз.
Полицитемия. В эритремическую стадию наблюдается тоталь­
ная гиперплазия костного мозга с преобладанием красного ростка с 
почти полным вытеснением жира. В анемическую стадию -  участки 
гиперплазии на фоне выраженного осгеомиелофиброза.
Апластическая анемия. Резкое преобладание жировой ткани и 
сокращение кроветворной ткани.
При гиперплазии спонгиозная часть биоптата костного мозга 
сочно-красного цвета, при аплазии она желтовато-белая, при остео- 









Осуществляется с помощью радиоизотопной ренографии с гип- 
пураном, меченным I131, производится графическая запись изменений 
уровня радиоактивности в области почек, производимая в течение не­
которого времени. Этот метод исследования применяется для изуче­
ния функционального состояния почек в норме и при патологии. Он 
основан на определении наружного измерения гамма-лучей и радио­
активного йода, проходящего через почки.
Радиоизотопная ренография проводится без предварительной 
подготовки больного. За 15 минут до исследования больной выпивает 
стакан воды. Исследование проводится сидя. Регистрация внешнего 
гамма-излучения производится при помощи двух счетчиков, пристав­
ленных к телу больного в области топографического расположения 
почек. Самопишущий механизм вычерчивает на бумаге результат в 
виде кривой. При этом получается графическая запись работы каждой 
почки по выведению гиппурана I131 из организма.
Для сканирования почки используется неогидрин, меченный 
Hg203 или Hgl97. Это вещество захватывается почками и, благодаря
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медленному выделению задерживается в них на сравнительно дли­
тельное время. Регистрация работы почек осуществляется при помо­
щи сканнеров или гамма-топографов.
Больного специально готовить не нужно. В вену взрослого че­
ловека вводится 100-150 мкКи радиоактивного неогидрина. Через 1,5- 
2 ч после этого больного снова приглашают в радиологический каби­
нет для сканирования. Исследование продолжается около 40 минут. 
Густота штриховки и величина цифрового показателя указывают на 
интенсивность поглощения препарата в каждом участке почки.
УЛЬТРАЗВУКОВАЯ ДИАГНОСТИКА 
ПАТОЛОГИИ ПОЧЕК
(раздел написан С. И. Пимановым в соавторстве с С. В. Капустиным)
Эхографическая картина почек в норме
Нормальные размеры почек здорового взрослого человека 
следующие: длина 10-12 см, ширина 5-6  см и толщина 4-5 см.
Н о м о гр а м м а  опред елен и я  д о лж н о го  с у м м а р н о го  о бъ ем а  п о чек  п о  
р о с т у  и м а с с е  пациент а. В д а н н о м  случ а е  д ля  п а ц и ен т а  м а с со й  77 к г  
и р о с т о м  180 см  н о р м а льн ы й  о бъ ем  п о ч ек  р а в е н  2 8 0  см 3.
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Более адекватным параметром величины почек является их объ­
ем, который вычисляется по следующей формуле:
Объем почки = Длина к  Ширина к  Толщина (см) х0,53
Объемы правой и левой почек достоверно не отличаются.
Нормальным соотношением длины, ширины, толщины почки с 
обычным строением собирательной системы, по нашим наблюдени­
ям, является 2:1:0,8. Данная закономерность не выполняется при уд­
воении почки, когда ее увеличенная длина сочетается с уменьшенны­
ми поперечными размерами.
В норме эхогенность паренхимы почек чуть ниже нормальной 
печеночной ткани. Центральная эхогенная часть почки, занятая ча­
шечно-лоханочной системой, сосудами, нервами и жировой тканью 
называется синусом почки. У здоровых людей отношение площади 
гипоэхогенной паренхимы к площади эхогенного синуса почки на ее 
продольной эхограмме составляет 2:1. Толщина паренхимы над сред­
ней чашечкой составляет 15-16 мм.
Причины изменения объема почек
При диффузных заболеваниях паренхимы почек возможно из­
менение их объема.
А. Симметричное увеличение объема почек 
Острая почечная недостаточность 
Острый интерстициальный нефрит 
Острый гломерулонефрит
Поражение почек при системных заболеваниях (гранулематоз







Почки при миеломной болезни
Почки при лимфопролиферативных заболеваниях
Нефромегалия при циррозе печени и алкоголизме
Застойные почки при правожелудочковой недостаточности
Ксантогранулематозный пиелонефрит





Застойная почка при нарушении оттока по почечной вене (неф- 
роптоз, аорто-мезентериальный пинцет) 
Ксантогранулематозный пиелонефрит 




Диабетический гломерулосклероз (поздние стадии)
Хроническая ишемия 
Подагрическая нефропатия
Любое хроническое диффузное заболевание паренхимы почек в 
конечном итоге приводит к двустороннему уменьшению их объема.




Хроническая ишемия (стеноз почечной артерии)
Инфаркт почки
Простые кисты почек и аутосомально-доминантная 
поликистозная болезнь взрослых
Неосложненная простая киста при сонографии выглядит как 
анэхогенное округлое образование с тонкой эхогенной капсулой. За 
образованием определяется эффект акустического усиления. Эта кар­
тина характерна для кисты с прозрачным бесцветным или соломенно­
го цвета содержимым, состав которого сходен с составом интерсти­
циальной жидкости. При наличии геморрагического содержимого 
киста имеет мелкодисперсную внутреннюю структуру.
При поликистозе почек почки значительно увеличены в разме­
рах, определяется множество кист различных размеров. Серозные 
кисты выглядят анэхогенными. При наличии примеси кровянистых и 
гнойных масс содержимое кист становится акустически непрозрач­
ным, мутным. Полостная система почки дифференцируется плохо, 
обнаружение конкрементов часто становится невозможным. Клини­
ческие проявления поликистоза обычно развивается в возрасте стар­
ше 30 лет и включают артериальную гипертензию, пиелонефрит, про­
грессирование ХПН заболевания.
Нефролитиаз
Ультразвуковые признаки нефролитиаза: наличие в синусе поч­
ки или мочеточника эхогенной структуры, позади которой определя­
ется интенсивная акустическая тень. «За камнем может определяться
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акустическая тень, интенсивность которой зависит от его размеров и 
состава. Конкременты различного химического состава выглядят не­
одинаково. Ураты и фосфаты определяются как яркие гиперэхоген­
ные структуры, поэтому возможно обнаружение конкрементов срав­
нительно небольших размеров, начиная с 3-4 мм. Эхогенность 
оксалатных камней близка к эхогенности структур почечного синуса, 
и по этой причине обнаружение конкрементов менее 6 мм часто 
затруднено. Акустическая тень может отсутствовать у оксалатных 
камней даже сравнительно крупных размеров, что также затрудняет 
их диагностику.» Поэтому сонография и обзорное 
рентгенологическое исследование являются взаимодополняющими 
методами и в трудных случаях должны проводиться параллель- 
но»[С.В.Капустин, С.И.Пиманов, 1998].
Гидронефроз
Гидронефроз (гидронефротическая трансформация) — расши­
рение чашечно-лоханочной системы, постепенно приводящее к атро­
фии паренхимы и ухудшению функций почки вследствие наличия 
препятствия для оттока мочи на любом уровне мочевых путей.
Гидронефроз может быть первичным (врожденным) и вторич­
ным (приобретенным), а также постоянным и интермитгирующим.
Выделяют три стадии течения гидронефроза:
I. Расширена только лоханка. Форма чашечек не изменена. Функция 
почки нарушена незначительно.
II. Расширены лоханка и чашечки. Происходят постепенное уплоще­
ние и округление чашечек, атрофия мозгового вещества.
Ш.Резкая атрофия паренхимы почки, превращение ее в тонкостенный 
мешок.
Кисты, в отличие от расширенных чашечек и лоханки, в боль­
шинстве случаев располагаются бессистемно, размеры их постоянны 
при изменении объема мочевого пузыря. В редких случаях, когда ди­
агноз неясен, необходимо проведение экскреторной урографии.
Хронический пиелонефрит
Хронический пиелонефрит является рецидивирующим неспе­
цифическим инфекционно-воспалительным заболеванием, проте­
кающим преимущественно в чашечно-лоханочной системе почки и 
тубулоинтерстициальной зоне.
Ультразвуковая диагностика заболевания в начальной стадии 
вне обострения невозможна, так как эхографически почки ничем не 
отличаются от нормальных.
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Эхографические признаки хронического пиелонефрита:
1. Грубый пиелонефритический рубец и сосудистые рубцы, возни­
кающие вследствие поражения сосудов, как исход рецидивирующего 
воспалительного процесса в тубулоинтерстициальной зоне.
2. Асимметричное уменьшение объема почки, уменьшение площади 
паренхимы, а затем сморщивание почки.
3. При обострении заболевания -  утолщение стенки лоханки (диаг­
ностически значимым является ее утолщение более 1,5 мм) и прояв­
ление ее слоистой структуры.
Наличие нефролитиаза увеличивает вероятность хронического 
пиелонефрита.
Острый гломерулонефрит
При остром гломерулонефрите почки симметрично увеличены в 
объеме; на поперечном разрезе почка округлой формы (ширина и 
толщина равны), паренхима утолщена, выглядит набухшей, эхоген- 
ность коркового вещества повышена. По мере выздоровления соно­
графическая картина вновь становится нормальной.
Хронический гломерулонефрит
Изменения эхографической картины почек зависит от фазы и 
длительности заболевания. В фазе обострения в начальных стадиях 
может быть немного увеличен объем почек и слегка повышена эхо- 
генность паренхимы.
Вне обострения ультразвуковая картина может быть нормаль­
ной. По мере прогрессирования заболевания объем почек симметрич­
но уменьшается, эхогенность паренхимы становится постоянно по­
вышенной, приближаясь к эхогенности центрального эхокомппекса.
В конечной стадии хронического гломерулонефрита происходит 
нефритическое сморщивание почки.
Опухоли почки
Рак почки выглядит как тканевое гипоэхогенное образование, 
исходящее из паренхимы почки. Саркома имеет более высокую эхо­
генность паренхимы. Опухолевый узел при ультразвуковом исследо­
вании обнаруживается, как правило, только при деформации контура 
почки, поэтому минимальные размеры обнаруживаемой опухоли — 
2-2,5 см.
Папиллярный рак почечной лоханки эхографически выглядит 
как гипоэхогенное однородное образование, заполняющее лоханку и 
иногда чашечки. При прорастании опухоли за пределы ЧЛС эхоген-
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ная полоска центрального эхокомплекса, разделяющая опухоль и 
паренхиму почки, исчезает.
Среди доброкачественных опухолей наиболее часто встречается 
ангиомиолипома, которая выглядит как округлое образование с отно­
сительно однородной внутренней эхоструктурой, эхогенность ее рав­






ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ 
ГИПЕРКЕТОНЕМИЧЕСКОЙ КОМЫ
Этиология
1. Несвоевременное распознавание сахарного диабета и отсут­
ствие инсулинотерапии.
2. Недостаточное введение инсулина больному сахарным диабе­
том (неправильный расчет дозы или неравномерное распределение ее 
в течение суток, нарушение техники введения инсулина).
3. Смена препарата инсулина, перевод больного на малоэффек­
тивный инсулин.
4. Временное прекращение инсулинотерапии.
5. Увеличение потребности в инсулине, обусловленное бере­
менностью, интеркуррентными инфекциями или другими заболева­
ниями, отравлением, хирургическими вмешательствами, травмой, 
длительным назначением глюкокортикоидов, диуретиков, нервно­
эмоциональным или физическим перенапряжением.
6. Грубое нарушение диеты, неконтролируемое употребление 
легко всасывающихся углеводов и жиров.
Клиническая и лабораторная диагностика:
■ сознание полностью утрачено;
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■ резкая сухость кожи, языка, губ, слизистой оболочки полости рта, 
тургор и эластичность кожи резко снижены;
■ лицо осунувшееся, черты лица заострившиеся, складки подчерк­
нуты, глаза запавшие, глазные яблоки мягкие, может быть гипе­
ремия кожи щек (диабетический рубеоз);
■ кожа холодная (особенно кисти и стопы), температура тела сни­
жена;
■ тонус мышц и сухожильные рефлексы снижены;
■ шумное дыхание Куссмауля с резким запахом ацетона в выдыхае­
мом воздухе.
■ пульс учащенный, слабого наполнения, нередко нитевидный, 
аритмичный, артериальное давление значительно снижено;
■ тоны сердца глухие, нередко аритмичные, может выслушиваться 
ритм «галопа»;
■ живот слегка вздут, брюшная стенка может быть резистентна или 
напряжена, при недалеко зашедшей коме при пальпации живота 
на лице может определяться гримаса боли («диабетический псев­
доперитонит»);
■ мочеиспускание непроизвольное, при тяжело протекающей коме 
может быть олигоанурия;
■ лабораторные данные: общий анамнез крови -  нейтрофильный 
лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы влево, увеличе­
ние СОЭ; общий анамнез мочи -  альбуминурия, цилиндрурия, 
микрогематурия, глюкозурия, кетонурия; биохимический анализ 
крови -  гипергликемия (20*30 ммоль/л), гипокалиемия (у некото­
рых больных уже в начале коматозного состояния, у большинства 
-  с начала инсулинотерапии), гипонатриемия, увеличение содер­
жания мочевины, креатинина; мочевой синдром и гиперазотера­
пия особенно выражены у больных с диабетической нефропатией;
■ нарушение кислотно-щелочного равновесия (pH крови колеблется 
от 7,34 до 7,1).
Лечение
Больные в состоянии гиперкетонемической комы должны быть 
госпитализированы в отделение интенсивной терапии и реанимации. 
Следует произвести катетеризацию подключичной вены (для измере­
ния ЦВД и инфузии жидкостей), мочевого пузыря (для контроля за 
функцией почек и учета почасового диуреза), наладить ингаляции ув­
лажненного кислорода для улучшения оксигенации тканей, тепло ук­
рыть больного (в связи с гипотермией). Необходимо подключить па­
циента к кардиомонитору и постоянно контролировать АД, ЭКГ, час­
тоту дыхания, пульс. Сразу же исследуется содержание в крови глю­
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козы, натрия, калия, креатинина, мочевины, определяется pH крови, 
производится общий анализ периферической крови и мочи, а также 
анализ мочи на ацетон. Анализ крови на содержание глюкозы произ­
водится каждый час. Больного следует проконсультировать у невро­
патолога, при наличии абдоминальной симптоматики у хирурга.
Основные лечебные мероприятия
Устранение дефицита инсулина - сразу вводят внутривенно 
струйно инсулин короткого, но быстрого действия (актрапид МС, ак- 
трапид НМ, хумулин Р, инсулин-рапид, моносуинсулин, велосуяин) 
10 БД, а далее внутривенно капельно со скоростью 0,1 ЕД/кг массы 
тела (6-10 БД) в час с помощью инфузомата. Для этого готовят рас­
твор, содержащий 50 БД инсулина в 500 мл изотонического раствора 
натрия хлорида, т.е. 0,1 БД инсулина в 1 мл. При скорости вливания 
60 мл раствора в час, т.е. 20 капель (1 мл) в минуту вводится 6 БД ин­
сулина в час; при скорости вливания 80 мл раствора в час, т.е. 27 ка­
пель в минуту вводится 8 БД инсулина в час, при скорости вливания 
33 капли в минуту -  10 ЕД/час. Если уровень глюкозы в крови не 
снижается через 2 часа, дозу вводимого внутривенно инсулина удваи­
вают.
При снижении гликемии до 14 ммоль/л дозу вводимого инсули­
на уменьшают в 2 раза (она составляет 3-4 БД в час) и изотонический 
раствор натрия хлорида заменяют 5%-раствором глюкозы из расчета 
5-8 г/час.
При дальнейшем снижении гликемии до 11-13 ммоль/л перехо­
дят на внутримышечное или подкожное введение инсулина по 4-6 БД 
каждые 2, а затем каждые 4 часа. Уровень гликемии следует поддер­
живать в пределах 8-10 ммоль/л. После ликвидации кетоацидоза 
можно переводить больного на его обычный режим инсулинотерапии.
Регидратапия организма -  проводится путем внутривенного 
капельного введения изотонического раствора Рингера. В течение 1- 
го часа вводится внутривенно капельно 1,5л, в течение 2-го часа -  1 л, 
в течение 3-го и 4-го часов -  по 0,5л, в дальнейшем -  по 0,25-0,3 л ка­
ждый час в течение 8 ч. В течение первых 12 часов количество вве­
денной жидкости должно составлять около 10% массы тела. Инфузи­
онная терапия проводится под контролем ЦВД и диуреза, который 
должен быть не менее 40-50 мл/час. Для уменьшения интоксикации 
во время регидратации целесообразно ввести 400 мл гемодеза.
При снижении гликемии до 14 ммоль/л подключают введение 
5%-раствора глюкозы на фоне продолжающейся инсулинотерапии.
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Общее количество глюкозы, введенной за сутки, составит 100-150 
(т.е. около 2-3 л 5%-раствора глюкозы).
Восстановление электролитного баланса.
Введение калия хлорида внутривенно надо начинать одновре­
менно с началом инсулиновой и инфузионной терапии и проводить 
под контролем содержания калия в крови каждый час. Вводится 2%- 
раствор калия хлорида, для его получения берут одинаковые количе­
ства 4%-раствора калия хлорида и изотонического р-ра натрия хлори­
да или 5%-раствора глюкозы. 1 г калия хлорида содержит 13,4 ммоль 
калия, 100 мл 2%-раствора калия хлорида -  26,8 ммоль калия.
В зависимости от содержания калия в крови вводят внутривенно 
следующие количества калия хлорида:____________________________
Содержание калия в плазме, 
ммольь/л
Количество вводимого внутривенно 
капельно хлорида калия
Н иж еЗ 3 г/ч или 40 ммоль/г, т.е. 150 мл 2%- 
раствора калия хлорида в час (скорость 
вливания 50 капель в минуту)
3-3,9 2 г/ч или 27 ммоль/ч, т.е. 100 мл 2%- 
раствора калия хлорида в час (скорость 
вливания 33 капли в минуту)
4-4,9 1,5 г/ч или 20 ммоль/ч, т.е. 75 мл 2%- 
расгвора калия хлорида в час (скорость 
вливания 25 капель в минуту)
5-5,9 1 г/ч или 13,4 ммоль/г, т.е. 50 мл 2%- 
раствора калия хлорида в час (скорость 
вливания 16 капель в минуту)
6 или выш е Не вводить
Коррекция нарушений обмена натрия и хлоридов достигается в 
процессе регидратации введением изотонического раствора натрия 
хлорида, раствора Рингера.
Борьба с ацидозом. Показаниями к введению внутривенно би­
карбоната натрия является уменьшение pH крови ниже 7, уменьшение 
содержания бикарбонатов в крови до 5 ммоль/л и ниже (норма 20-24 
ммоль/л), наличие дыхания Куссмауля. Вводят внитривенно капельно 
4%-раствор натрия бикарбоната из расчета 2,5 мл на 1 кг фактической 
массы тела (т.е. около 150-180 мл). При введении гидрокарбоната на­
трия дополнительно внутривенно капельно вводится раствор калия 
хлорида (1,5-2 г КС1, т.е. 75-100 мл 2%-раствора калия хлорида) во 
избежание усиления гипокалиемии.
Борьба с шоком. Больным в состоянии шока или близком к не­
му, вводят внутивенно капельно 400 мл полиглюкина, 200 мл натив-
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ной плазмы, солевые растворы (изотонический раствор натрия хлори- 
ди, раствор Рингера) в количестве 20 мл/кг массы тела. За первые 1-2 
часа для восстановления ОЦК и нормализации артериального давле­
ния. При отсутствии эффекта вводится внутривенно капельно доплин 
(допамин со скоростью 10 мкг/кг/мин. 4 мл (160 мг) препарата рас­
творяется в 400 мл изотонического раствора натрия хлорида или рео- 
полиглюкина. В 1 мл полученного раствора содержится 400 мкг доп- 
лина, а в 1 капле -  20 мкг. Если масса тела больного 70 кг, то скорость 
вливания 10 мкг/кг/мин будет соответствовать 700 мкг/мин, т.е. 35 
капель в минуту.
ГИПОГЛИКЕМИЧЕСКАЯ КОМА
Гипогликемическая кома — кома, развивающаяся вследствие 
резкого снижения содержания глюкозы в крови и выраженного энер­
гетического дефицита в головном мозге.
Этиология
• Передозировка инсулина или пероральных гипогликемизирующих 
препаратов (производных сульфанилмочевины, бигуанидов).
• Несвоевременный прием пищи после инъекции инсулина или при­
ем пищи с недостаточным содержанием углеводов.
• Повышение чувствительности к инсулину у больного сахарным 
диабетом (особенно при диабетической нефропатии, употребле­
нии алкоголя, снижении функции надпочечников, снижении инсу- 
лининактивирующей способности печени).
• Компенсаторный гиперинсулинизм на ранних стадиях сахарного 
диабета.
• Интенсивная физическая нагрузка.
• Прием салицилатов, (3-адреноблокаторов на фоне инсулинотера- 
пии или лечения пероральными сахароснижающими средствами.
Патогенез
В основе развития гипогликемической комы лежит снижение 
утилизации глюкозы клетками ЦНС и выраженный энергетический 
дефицит. Известно, что свободная глюкоза является основным энер­
гетическим субстратом для головного мозга. Недостаток глюкозы со­
провождается снижением потребления кислорода клетками ЦНС даже 
при достаточном насыщении крови кислородом. В первую очередь от 
гипогликемии страдает кора головного мозга, затем — подкорковые
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структуры, мозжечок, а в конечном итоге нарушается функции про­
долговатого мозга. Гипогликемия стимулирует симпато-адреналовую 
систему, что приводит к выбросу в кровь больших количеств катехо­
ламинов и вызывает соответствующую вегетативную симптоматику. 
Для компенсаторного увеличения глюкозы в крови происходит высо­
кий выброс в кровь контринсулярных гормонов — соматотропина, 
глюкагона, кортизола.
Длительная гипогликемия и гипоксия мозга сопровождается не 
только функциональными, но и морфологическими изменениями, 
вплоть до некроза или отека отдельных участков головного мозга.
Клиническая картина
Гипогликемическая кома, в отличие от гиперкетонемической 
комы развивается быстро, в течение нескольких минут, однако можно 
и в развитии гипогликемической комы выделить прекоматозный пе­
риод.
Клиника гипогликемической прекомы имеет следующие основ­
ные симптомы:
■ внезапное появление резкой слабости, чувства голода, потливости, 
головокружения, срдцебиения, у пожилых людей возможно появ­
ление болей в области сердца, появляется дрожание рук, онемение 
губ и языка, двоение в глазах;
■ кожа становится влажной;
■ появляются изменения психики по типу алкогольного опьянения 
или психоза с галлюцинациями, бредом, буйством больного, дез­
ориентацией во времени, пространстве, лицах, уже в прекоматоз- 
ном состоянии возможно появление судорог.
Клиника гипогликемической комы имеет следующие симптомы:
•  сознание утрачено;
• кожа влажная;
• тонус мышц высокий, наблюдаются судороги;
•  сухожильные рефлексы высокие;
•  зрачки расширены;
•  дыхание обычное, запаха ацетона изо рта нет;
• пульс нормальный, артериальное давление нормальное;
• живот безболезнен, не напряжен;
•  по мере прогрессирования гипогликемической комы и вовлечения 
в процесс регулирующих функций продолговатого мозга наблюда­
ется арефлексия, снижение тонуса мышц, прекращается обильное 
потоотделение, нарушается дыхание (появляется дыхание Чейн-
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Стокса), падает артериальное давление, нарушается ритм сердца, 
наконец происходит остановка дыхания;
• опасным для жизни состоянием, сопровождающим гипогликемию, 
является отек головного мозга, который проявляется менингиаль- 
ными симптомами, рвотой, повышением температуры тела, нару­
шением дыхания, сердечными аритмиями.
Последствия гипогликемической комы можно разделить на 
ближайшие и отдаленные. Ближайшие развиваются через несколько 
часов после гипогликемической реакции. К ним относятся гемипаре­
зы, гемиплегии, афазия, инфаркт миокарда, нарушения мозгового 
кровообращения, Отдаленные последствия развиваются через не­
сколько дней, недель или месяцев после гипогликемического состоя­
ния. Они проявляются энцефалопатией (головные боли, снижение 
памяти, интеллекта), эпилепсией, паркинсонизмом.
Лабораторные данные при гипогликемической коме: гипогли­
кемия (содержание глюкозы в крови менее 3 ммоль/л), в моче нет 
глюкозы и ацетона. Следует помнить, что в случае очень быстрого 
снижения уровня глюкозы в крови с больших величин до нормальных 
гипогликемия может наступить и при нормальном уровне глюкозы в 
крови и даже при величинах, несколько превышающих норму.
Нетипичное течение гипогликемической комы наблюдается у 
лиц, которых в результате избыточного введения инсулина перевели 
из гиперкетонемической комы в гипогликемическую и у них не было 
эпизода прихода в сознание. Переход в гипогликемическую кому у 
таких больных не сопровождаются потливостью, судорогами, в вы­
дыхаемом воздухе продолжает сохраняться запах ацетона, в моче со­
храняется ацетон и глюкоза. Диагностике гипогликемической комы, в 
таком случае, помогает выявление, казалось бы, немотивированных 
признаков ухудшения: появление аритмий, дыхания Чейн-Стокса, па­
дение артериального давления на фоне введения больших доз инсу­
лина, возможны эпизоды судорог. В этих случаях показано введение 
внутривенно глюкозы, на фоне чего указанные явления, в частности 
судороги, могут прекратиться.
Следует, также, помнить, что в связи с тем, что гипогликемиче­
ская кома в отличие от гиперкетонемической развивается быстро, при 
переходе из гиперкетонемической комы в гипогликемическую в моче 
некоторое время могут определяться глюкоза и ацетон.
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Лечение прекоматозного состояния
Необходимо дать больному внутрь 50-100 г сахара в теплой во­
де, чае, конфеты, мед, варенье, 100 г булки, хлеба, печенья, т.е. легко 
всасывающиеся углеводы. Можно ввести внутривенно 20 мл 40% рас­
твора глюкозы.
Лечение коматозного гипогликемического состояния
Необходимо сразу ввести внутривенно 60 мл 40% раствора глю­
козы, при отсутствии эффекта через 3 мин это введение следует по­
вторить. Если больной не пришел в сознание, следует перейти на 
внутривенное капельное вливание 5% раствора глюкозы до восста­
новления сознания, следует ввести также при отсутствии противопо­
казаний подкожно 0.5 мл 0.1% раствора адреналина, 1-2 мл глюкагона 
внутривенно или внутримышечно. При затянувшейся гипогликемиче­
ской коме следует ввести внутривенно 30-60 мг преднизолона. При 
длительном отсутствии сознания проводятся мероприятия по борьбе с 
отеком головного мозга: капепьно внутривенно вводится манитол по
0.5-1.0 г на кг веса в виде 15-20% раствора, вводится внутривенно 60- 
80 мг лазикса, показаны ингаляции увлажненного кислорода, В слу­
чае остановки дыхания больной переводится на управляемое дыха­
ние.
После выведения из гипогликемической комы рекомендуется 
применение средств, улучшающих микроциркуляцию и метаболизм 
углеводов и белков в клетках ЦНС (глютаминовая кислота, аминапон, 
стугерон, кавинтон, церебролизин), в течение 3-6 недель.
НАДПОЧЕЧНИКОВЫМ КРИЗ
Надпочечниковый (аддисонический) криз — наиболее тяже­
лое и опасное осложнение хронической недостаточности коры надпо­
чечников, развивающееся вследствие резко выраженного несоответ­
ствия низкого уровня кортикостероидов в организме и повышенной 
потребности в них и характеризующееся резчайшим обострением 
всех симптомов гипокортицизма.
Этиология. Развитию надпочечникового криза у больных хро­
нической недостаточностью коры надпочечников способствуют:
* острые инфекционно-воспалительные процессы любой 
локализации, особенно обширные и значительно 
выраженные (например, тяжело протекающая пневмония и 
т.д.);
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■ хирургические вмешательства без внесения в заместитель­
ную терапию соответствующих корректив;
■ выраженный психоэмоциональный стресс, тяжелая, интен­
сивная физическая нагрузка;
■ беременность и роды;
■ длительное отсутствие заместительной терапии;
■ необоснованное уменьшение дозы глюкокортикоидов или 
прекращение заместительной терапии;
■ алкогольная интоксикация;
■ лечение инсулином, морфином, снотворными средствами, 
мочегонными препаратами.
П а т о ген ез  надпочечникового криза обусловлен резко выражен­
ным дефицитом глюко- и минералокортикоидов, что приводит к глу­
бокому нарушению всех видов обмена, уменьшению глюконеогенеза, 
гипогликемии, снижению объема циркулирующей крови, коллапсу, 
тяжелому нарушению функции почек, сердечно-сосудистой, пищева­
рительной и нервной систем.
Надпочечниковый криз является неотложным состоянием и дол­
жен быть немедленно диагностирован. Криз развивается в срок от 
нескольких часов до нескольких дней. В предкризовом периоде на­
растает мышечная слабость, усиливается пигментация кожи, исчезает 
аппетит, появляются боли в мышцах, уменьшается масса тела, снижа­
ется артериальное давление.
Клинические симптомы надпочечникового криза:
■ сознание больного сохранено, но больной очень вял, адина- 
мичен, с трудом говорит и поворачивается в постели, голос 
тихий, невнятный;
■ кожа у больного сухая, резко гиперпигментированная, тургор 
и эластичность ее резко снижены, лицо осунувшееся, черты 
его резко заострены, глаза запавшие; пигментация кожи от­
сутствует только при вторичной надпочечниковой недоста­
точности;
■ характерны выраженная тошнота, рвота, боли в животе раз­
личной локализации, частый жидкий стул, иногда с приме­
сью крови;
■ возможны боли в поясничной области;
■ при пальпации живота может определяться напряжение 
мышц брюшной стенки;
• пульс нитевидный, частый;
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■ артериальное давление резко снижено: систолическое давле­
ние падает до 60 мм рт. ст. и ниже, диастолическое давление 
в наиболее тяжелых случаях может не определяться;
■ возможно появление симптомов тяжелого нарушения функ­
ции центральной нервной системы: затемнение сознания, 
ступор, судороги, псевдоменингиальный синдром (вследст­
вие гипогликемии), делириозный синдром;
■ олигоанурия.
Лабораторные проявления надпочечникового криза:
■ эритроцитоз, увеличение содержания гемоглобина (за счет 
сгущения крови);
■ лейкоцитоз со сдвигом влево и увеличение СОЭ; эозинофи- 
лия;
■ в моче определяются белок, единичные цилиндры, эритроци­
ты, иногда ацетон;
■ гипогликемия;
■ снижение содержания в крови натрия, хлоридов, увеличение 
содержания в крови калия, мочевины, креатинина.
На ЭКГ при надпочечниковом кризе отмечается увеличение ам­
плитуды зубца Т, он становится высоким и остроконечным, возможно 
уширение комплекса QRS, замедление атриовентрикулярной прово­
димости.
В зависимости от клинической симптоматики различают сле­
дующие клинические формы надпочечникового криза.
Желудочно-кишечная форма с ведущими симптомами: анорек­
сией, тошнотой, рвотой, болями в эпигастрии, распространяющимися 
по всему животу, напряжением мышц живота. Все указанные сим­
птомы сопровождаются тяжелой артериальной гипотензией.
Миокардиальная или сердечно-сосудистая (коллаптоидная) 
форма характеризуется тем, что в клинической картине на первый 
план выступают симптомы коллапса.
Псевдоперитонеальная форма характеризуется симптоматикой, 
напоминающей «острый живот» (боли в животе, напряжение мышц 
живота).
Менингоэнцефалитическая или нервно-психическая форма — в 
клинической картине на первый план выступают адинамия или, на­
против, возбуждение с нарушением сознания, бредом, судорогами и 
псевдоменингиальным синдромом.
Лечебная программа при надпочечниковом кризе:
1. Заместительная терапия глюко- и минерапокортикоидами.
2. Борьба с дегидратацией и гипогликемией.
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3. Восстановление нарушенного электролитного баланса.
4. Коррекция нарушений белкового обмена.
5. Борьба с коллапсом.
При появлении начальных симптомов тяжелой декомпенсации 
болезни Аддисона (нарастающая общая слабость, появление и усиле­
ние болей в животе, тошноты, рвоты, значительное снижение артери­
ального давления) необходима немедленная госпитализация в отделе­
ние интенсивной терапии и реанимации или в эндокринологическое 
отделение. Перед транспортировкой больного следует ввести внутри­
венно (а если невозможно ввести внутривенно, то вводят внутримы­
шечно) 50-70 мг гидрокортизона гемисукцината или фосфата или 30 
мг (1 мл) преднизолона.
В стационаре следует произвести катетеризацию вены (лучше 
подключичной) для налаживания постоянной внутривенной инфузии. 
Необходимо срочно произвести исследование крови на содержание 
глюкозы, натрия, хлоридов, калия, мочевины, креатинина, общего 
белка, а также сделать общий анализ крови и мочи (в том числе на 
ацетон).
Далее выполняются направления лечебной программы.
Заместительная терапия глюко- и минералокортикоидами
Лучшими следует считать водорастворимые препараты гидро­
кортизона, т.е. гидрокортизона гемисукцинат  и гидрокортизона 
фосфат, так как они обладают глюко- и минерапокортикоидными 
эффектами и могут вводиться внутривенно и внутримышечно. При 
надпочечниковом кризе эти препараты вводятся внутривенно, они на­
чинают свое действие через 30 мин после введения и проявляют ак­
тивность в течение 2-3 ч, при внутривенном капельном введении — 
до 4 ч (редко — до 5 ч).
Необходимо сразу ввести внутривенно 100 мг гидрокортизона 
гемисукцината или фосфата, а далее, в течение суток, в составе ка­
пельницы вводится еще 300-400 мг препарата.
При отсутствии водорастворимых препаратов гидрокортизона 
вводят внутривенно сразу 60 мг преднизолона, а в дальнейшем в тече­
ние суток вводят еще около 120-180 мг препарата в составе капельни­
цы (т.е. по 60 мг 2-3 раза).
Целесообразно одновременно с внутривенным введением глю­
кокортикоидов ввести внутримышечно 50-100 мг суспензии гидро­
кортизона ацетата, действие которой проявляется только через 3 ч. 
Внутримышечно введенный гидрокортизона ацетат позволит в даль­
нейшем быстрее стабилизировать артериальное давление и, возмож­
но, уменьшить в ряде случаев количество глюкокортикоидов, вводи­
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мых внутривенно. В дальнейшем внутримышечное введение гидро­
кортизона ацетата можно повторять через 4-6 ч в дозе 25-50 мг на од­
но введение.
После повышения артериального давления до 100 мм рт. ст. до­
зу внутривенно вводимого гидрокортизона уменьшают до 50-75 мг на 
одно введение.
Дезоксикортикостерона ацетат (ДОКСА) вначале вводят под­
кожно 1 мл 0.5% масляного раствора и затем, в случае сохранения ар­
териальной гипотензии, повторяют введение в той же дозе 2-3 раза с 
интервалом в 4-6 ч.
Борьба с дегидратацией и гипогликемией
Дегидратация и гипогликемия устраняются внутривенным ка­
пельным введением 5% раствора глюкозы, изотонического раствора 
натрия хлорида, раствора Рингера.
В первые сутки внутривенно капельно вводят около 3-4 л жид­
кости, причем В первые 2 ч — 2 л (1 л изотонического раствора на­
трия хлорида и 1 л 5% раствора глюкозы).
Восстановление нарушенного электролитного баланса
Самыми характерными электролитными нарушениями при над­
почечниковом кризе являются гипонатриемия, гипохлоремия, гипока- 
лиемия.
Для устранения гипонатриемии и гипохлоремии производится 
внутривенное капельное введение изотонического раствора натрия 
хлорида (см. выше) с добавлением 20-30 мл 10% раствора натрия 
хлорида, назначается питье подсоленной воды (10 г натрия хлорида 
на 1 л кипяченой воды).
Для устранения гиперкапиемии целесообразно внутривенно 
ввести 30-40 мл 40% раствора глюкозы (одновременно это и устране­
ние гипогликемии), можно ввести 20 мл 10% раствора кальция глю­
коната. Уменьшает гиперкалиемию также и внутривенное введение 
30 мл 10% раствора натрия хлорида.
Коррекция нарушений белкового обмена
С целью улучшения показателей белкового обмена производит­
ся внутривенное капельное введение 200 мл 20% раствора альбумина, 
400 мл свежезамороженной или нативной плазмы. Эти же препараты 
позволяют увеличить объем циркулирующей крови и стабилизировать 
артериальное давление.
Рекомендуется также внутривенное капельное введение препа­
ратов аминокислот (неоальвезина. полиамина) в суточной дозе 400-
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600 мл. Аминокислоты используются организмом для синтеза собст­
венного белка.
Борьба с коллапсом
Для нормализации артериального давления и с целью ликвида­
ции коллапса проводится лечение глюко- и минералокортикоидами 
(см. выше), переливание полиглюкина и реополиглюкина (400 мл 
внутривенно капельно), солевых растворов, 5% раствора глюкозы (см. 
выше) под контролем центрального венозного давления. Введение 
этих растворов увеличивает объем циркулирующей крови и способст­
вует повышению артериального давления.
При недостаточной эффективности этих мероприятий 
внутривенно капельно вводится допмин (80 мг препарата растворяют 
в 400 мл 5% раствора глюкозы и вводят со скоростью 15-30 капель в 
минуту).
Во второй и последующие дни по мере стабилизации артери­
ального давления уменьшаются дозы глюко- и минералокортикоид- 
ных средств. Доза гидрокортизона для внутримышечного введения 
уменьшается до 50 мг 4-6 раз в сутки, а в дальнейшем —  до 25-50 мг 
2-4 раза в сутки.
Затем больных переводят на пероральной лечение преднизоло- 
ном (10-20 мг в сутки) в сочетании с кортизоном (25-50 мг). М. И. Ба- 
лаболкин рекомендует уже на второй день переводить больного на 
прием кортизона внутрь в суточной дозе 100-150 мг, а на третий день 
— 50-75 мг.
ДОКСА на второй день вводится подкожно под контролем ар­
териального давления по 1 мл 1-2 раза в день и по мере нормализации 
артериального давления отменяется.
После ликвидации надпочечникового криза больные с хрониче­
ской недостаточностью коры надпочечников постепенно возвраща­
ются к тем дозам средств заместительной терапии, которые они полу­
чали до развития криза.
Надпочечниковая кома характеризуется полной потерей соз­
нания, тяжелейшим коллапсом, выраженной гиперпигментацией ко­
жи и акроцианозом, дыханием Чейн—Стокса, выраженной олигурией 
или анурией. Остальная клиническая и лабораторная симптоматика та 
же, что при надпочечниковом кризе.
Лечение надпочечниковой комы проводится также, как и лече­
ние надпочечникового криза, но суточная доза гидрокортизона может 
составить 800-1500 мг. ДОКСА вначале вводится подкожно в дозе 2-4
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Щитовидная железа в норме
Для оценки величины щитовидной следует определять объем 
органа.
Рис. 1. Схема регистрации размеров левой доли щитовид 
ной железы.
Большинство современных эхотомографических аппаратов 
имеют встроенные программы для вычисления объема органа. Общий 
объем щитовидной железы складывается из объема правой, левой до­
лей и перешейка. В большинстве случаев объем перешейка железы не 
превышает 3-5% общего объема органа и в практических целях им 
можно пренебречь.
Если ультразвуковой аппарат не имеет встроенной программы 
определения объема, следует воспользоваться формулой: V=0.479xax 
bxc, где V -  объем, а -  толщина, Ъ -  ширина, с -  длина доли щитовид­
ной железы.
Полный объем органа определяется как сумма объемов долей, 
т.е. V=y^V„.
Методика измерения объема доли щитовидной железы пред­
ставлена на рисунке 1. Величина объема щитовидной железы одина­
ково тесно коррелирует как с ростом, так и с весом тела. На характер 
зависимости объема щитовидной железы от роста или веса тела не 
влияет пол пациента.
При оценке величины объема железы следует пользоваться таб­
лицами 1 и 2, которые имеют величины, адаптированные к Витебской 
области (В.А.Костюченко и С.И.Пиманов, 1997).
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Таблица 1









80 0.48 0.97 1.94
83 0.52 1.04. 2.07
85 0.55 1.11 2.21
88 0.59 1.18 2.36
90 0.63 1.26 2.52
93 0.67 1.35 2.69
95 0.72 1.44 2.88
98 0.77 1.54 3.07
100 0.82 1.64 3.28
103 0.88 1.75 3.50
105 0.93 1.87 3.74
108 1.00 2.00 3.99
110 1.07 2.13 4.26
113 1.14 2.28 4.55
115 1.22 2.43 4.86
118 1.30 2.60 5.19
120 1.39 2.77 5.54
123 1.48 2.96 5.92
125 1.58 3.16 6.32
128 1.69 3.38 6.75
130 1.80 3.61 7.21
133 1.93 3.85 7.70
135 2.06 4.11 8.22
138 2.20 4.39 8.78
140 2.34 4.69 9.38
143 2.50 5.01 10.01
145 2.67 5.35 10.69
148 2.85 5.71 11.42
150 3.05 6.10 12.19
153 3.26 6.51 1302
155 3.48 6.95 13.91
158 3.71 7.42 14.85
160 3.96 7.93 15.86
163 4.23 8.47 16.93
165 4.52 9.04 18.08
168 4.83 9.66 19.31
170 5.16 10.31 20.62
173 5.51 11.01 22.02
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175 5.88 11.76 23.52
178 6.28 12.56 25.11
180 6.70 13.41 26.82
183 7.16 14.32 28.64
185 7.64 15.29 30.58
188 8.16 16.33 32.66
190 8.72 17.44 т 34.87
193 9.31 18.62 37.24
195 9.94 19.88 39.77
198 10.62 21.23 42.47
200 11.34 22.67 45.35
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Таблица 2








Среднее значение Максимальный 
объем железы
20 1.46 2.91 5.83
22 1.62 3.23 6.47
24 1.78 3.56 7.11
26 1.94 3.88 7.76
28 2.10 4.20 8.40
30 2.26 4.52 9.04
32 2.42 4.84 9.69
34 2.58 5.17 10.33
36 2.74 5.49 10.98
38 2.91 5.81 11.62
40 3.07 6.13 12.26
42 3.23 6.45 12.91
44 3.39 6.78 13.55
46 3.55 7.10 14.20
48 3.71 7.42 14.84
50 3.87 7.74 15.48
52 4.03 8.06 16.13
54 4.19 8.39 16.77
56 4.35 8.71 17.41
58 4.51 9.03 18.06
60 4.68 9.35 18.70
62 4.84 9.67 19.35
64 5.00 10.00 19.99
66 5.16 10.32 20.63
68 5.32 10.64 21.28
70 5.48 10.96 21.92
72 5.64 11.28 22.57
74 5.80 11.60 23.21
76 5.96 11.93 23.85
78 6.12 12.25 24.50
80 6.29 12.57 25.14
82 6.45 12.89 25.78
84 6.61 13.21 26.43
86 6.77 13.54 27.07
88 6.93 13.86 27.72
90 7.09 14.18 28.36
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92 7.25 14.50 29.00
94 7.41 14.82 29.65
96 7.57 15.15 30.29
98 7.73 15.47 30.94
100 7.89 15.79 31.58
102 8.06 16.11 32.22
104 8.22 16.43 32.87
106 8.38 16.76 33.51
108 8.54 17.08 34.15
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Аутоиммунный тиреоидит
При аутоиммунном тиреоидите (хроническом лимфоцитарном 
тиреоидите, зобе Хашимото) на эхограммах регистрируются:
1) изменение эхогенности паренхимы железы в виде множест­
венных неравномерных гипоэхогенных участков различного раз­
мера и формы, нарушающих гомогенность железы. Появление на 
эхограммах щитовидной железы гипоэхогенных участков обусловле­
но лимфоидноплазмоцитарными инфильтратами в тиреоидной парен­
химе. Кроме того, возможна визуализация мелких гиперэхогенных 
включений (тяжей) неправильной формы, которые считаются эхо- 
графическим изображением участков фиброза, развивающихся вслед­
ствие соединительнотканной реакции перифолликулярной стромы 
щитовидной железы;
2) изменение размеров щитовидной железы в виде уменьше­
ния или увеличения объема органа. При выполнении исследования 
в поперечной плоскости сканирования можно обнаружить еще один 
характерный для тиреоидита признак — увеличение толщины пере­
шейка щитовидной железы;
При классическом аутоиммунном тиреоидите строма железы 
обильно инфильтрирована лимфоидными элементами, в том числе 
плазматическими клетками. Имеются клетки Ашкенази с гигантскими 
уродливыми ядрами.
Со временем при аутоиммунном тиреоидите могут возникать 
такие изменения, как кисты, аденомы, рак, узлы.
Кисты, узловой зоб и аденома щитовидной железы
“Кисты щитовидной железы
Эхографические кисты представляют собой анэхогенные обра­
зования округлой или овальной формы с дорзальным усилением. Кон­
туры кисты ровные, границы четкие.
Киста щитовидной железы -  сборное понятие. Киста щитовид­
ной железы может представлять собой скопление коллоида, причем 
стенка кисты в таких случаях выстлана фолликулярным эпителием. 
Эхографически визуализируется анэхогенный (гипоэхогенный гомен- 
ный) коллоид, иногда с эхогенной точкой в центре.
Нередко кисты имеют воспалительный генез. В таких случаях 
может визуализироваться стенка кисты. Жидкость анэхогенна. Во 
время пункции кисты получают соломенно-желтую жидкость. При 
кровоизлиянии в кисту определяются эхогенные нити фибрина и не­
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правильной формы фибриновые сгустки. В дальнейшем возможно 
развитие соединительнотканных перегородок.
Редко встречаются кисты в результате дисэмбриогенеза.
Возможно аденоматозное разрастание стенки кисты или ее ра­
ковое перерождение, когда из стенки начинает исходить тканевой 
компонент.
Для дифференциальной диагностики природы кисты и наличия 
ее осложнения проводится тонкоигольная аспирационная биопсия 
под контролем ультразвукового изображения с последующим цитоло­
гическим исследованием пункционного материала. Обнаружение не­
ровностей стенки кисты (тканевого компонента) является абсолют­
ным показанием к пункционной биопсии этого образований и кисты.
Коллоидные узлы
Ультразвуковая картина коллоидного узла представляет собой 
гипоэхогенное образование округлой или овальной формы. При ис­
пользовании аппарата с высоким разрешением иногда удается визуа­
лизировать гипоэхогенный ободок вокруг узла. Контуры коллоидных 
улов четкие, достаточно ровные. Эхоструктура узлов чаще неодно­
родная. Нередко обнаруживается слабое дорсальное усиление. Узлы 
могут образовывать конгломераты. Капсула щитовидной железы в 
месте расположения узла всегда сохраняется.
Аденома щитовидной железы
Аденома щитовидной железы визуализируется как овальное или 
округлое гипоэхогенное образование с ровными контурами. Аденома 
имеет капсулу, поэтому обычно вокруг узла можно увидеть гиперэхо­
генный или гипоэхогенный ободок (капсулу) толщиной 1-3 мм. По­
явление гипоэхогенных включений в узле железы обычно является 
следствием кровоизлияний в паренхиме. Иногда в узле визуализиру­
ются гиперэхогенные включения различного размера -  кальцинаты. 
Капсула щитовидной железы в месте расположения аденомы всегда 
сохраняется.
Аденома может предшествовать раку щитовидной железы. Ви­
зуализация в центре и по периферии аденоматозного узла анэхоген- 
ных образований с типичной эхоструктурой простой кисты свиде­
тельствует о кистозном перерождении доброкачественной опухоли 
щитовидной железы.
Рак щитовидной железы
При раке щитовидной железы при ультразвуковом исследова­
нии обычно обнаруживается гипоэхогенное образование с неровными 
контурами, неоднородной эхоструктуры, иногда неправильной фор­
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мы. Могут быть участки обызвествления в центре и по периферии 
опухоли. В процессе роста опухоли ультразвуковая симптоматика 
может меняться. Капсула щитовидной железы может прерываться и 
определяться инвазия рака щитовидной железы в окружающую клет­
чатку. Инвазия в окружающую клетчатку приводит к снижению под­
вижности железы при глотании. При метастазировании опухоли в ре­
гионарные лимфатические узлы определяется их увеличение, форма 
овальная или округлая, структура гипоэхогенная.
Недифференцированные раки щитовидной железы чаще гипо- 
эхогенные, с изъеденными краями и нечеткими контурами, с наклон­
ностью к быстрому инвазивному росту. При папиллярном раке опу­
холь также обычно гипоэхогенная, неправильной формы, с нечеткими 
контурами и участками обызвествления. Растут папкплряные раки 
медленно. Фолликулярные аденокарциномы по способности к инва­
зивному росту занимают промежуточное положение между недиффе­
ренцированным и папиллряным раком. При фолликулярном раке 
опухоль обычно неоднородной эхоструктуры, нередко имеются мел­
кие плотные включения.
Только цитологическое исследование может верифицировать до операции 
природу узла (образования) щитовидной железы. Возможны ложноотрица­
тельные результаты цитологического исследования пункционного материа- 




ВЫВЕДЕНИЕ БОЛЬНОГО ИЗ 
КАРДИОГЕННОГО ШОКА
Определение
Кардиогенный шок -  это острая сердечная недостаточность 
(крайняя степень левожелудочковой недостаточности), вызванная на­
рушением сократимости миокарда.
Причины: инфаркт миокарда, клапанная обструкция или недос­
таточность, артериовенозная фистула, аритмии, тромбоз протезиро- 
ранного клапана, тампонада сердца, разрыв межжелудочковой пере­
городки или свободной стенки желудочка 




4. Связанный с разрывом миокарда.
Диагностика
Высокие ЦВД, давление заклинивания легочной артерии, низ­
кий сердечный выброс, высокое общее периферическое сопротивле­
ние сосудов, набухание шейных вен, замедленное наполнение капил­
ляров ногтевого ложа.
КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
Больной слаб, заторможен, реже возбужден, кожа бледно- 
цианотичная, холодная мраморно-цианотичные дистальные отделы 
конечностей, возможны отек легких, боль в груди. Пульс нитевидный 
Артериальное давление резко снижено, очень малое пульсовое давле­
ние. Тоны сердца глухие, ритм галопа, возможны различные наруше­
ния ритма.
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ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ КАРДИОГЕННОГО ШОКА
• систолическое АД при двух последовательных измерениях ни­
же 90 мм рт ст. (у больных с предшествовавшей шоку артериальной 
гипертензией -  ниже 100 мм рт. ст.). (При тяжелой артериальной ги­
потонии без признаков кардиогенного шока АД может составлять 
80/S0 мм рт. ст., тогда как для шока характерны цифры АД 80/70, 
60/40 мм рт. ст.).
• пульсовое давление (разница между систолическим и диастоли­
ческим давлением) 20 мм рт. ст. или меньше;
• нарушения сознания от легкой заторможенности до психоза или 
комы);
•  снижение диуреза вплоть до анурии, количество мочи при кате­
теризации мочевого пузыря -  менее 20 мл/ч.
• симптомы ухудшения периферического кровообращения: блед- 
но-цианотичная «мраморная», влажная кожа; спавшиеся перифериче­
ские вены; снижение температуры кожи кистей и стоп; снижение ско­
рости кровотока (об этом свидетельствует время исчезновения белого 
пятна после надавливания на ногтевое ложе или ладонь, в норме это 
время меньше 2 с).
Основные лечебные мероприятия
1. При рефлекторном шоке: основное лечебное мероприятие -  
быстрое и полноценное обезболивание, что позволяет купировать 
шок и стабилизировать гемодинамику.
2. При аритмическом шоке -  антиаритмическая терапия, по 
жизненным показаниям проводится электроимпульсная терапия или 
электрокардиостимуляция.
3. При шоке, связанном с разрывом миокарда (разрыв стенки 
желудочка с тампонадой, отрыв сосочковой мышцы с острой мит­
ральной недостаточностью, разрыв межжелудочковой перегородки) -  
экстренное хирургическое вмешательство.
4. Лечение истинного кардиогенного шока.
4.1. Обезболивание. Внутривенное введение наркотических 
анальгетиков (морфина или промедола) (смотри лечение инфаркта 
миокарда).
4.2. Оксигенотерапия.
Ингаляции увлажненного кислорода через носовые катетеры со 
скоростью 6-12 л в минуту.
4.3. Тромболитическая терапия.
Имеются данные о благоприятном влиянии тромболитической 
терапии на прогноз при кардиогенном шоке у больных инфарктом 
миокарда. При этом тромболитическую терапию следует проводить
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даже через 12-24 часа от начала болевого приступа, следует использо­
вать более высокие дозы тромболитика (до 3000000 ME стрептокина- 
зы) и вводить их за меньший промежуток времени (вплоть до болюс­
ного введения всей дозы в течение 10 минут), что позволяет сократить 
время до лизиса тромба и восстановления коронарного кровотока.
4.4. Внутривенное введение жидкостей (увеличение объема 
циркулирующей крови):
- при наличии низкого исходного центрального венозного дав­
ления (ЦВД), признаков гипонатриемии и обезвоживания целесооб­
разно вводить изотонический раствор натрия хлорида;
- во всех других случаях следует вводить низкомолекулярные 
декстраны (реополиглюкин, декстран 40) в суточной дозе не более 20 
мл/кг массы тела.
• поляризующая смесь с концентрированным раствором глюко­
зы (500 мл 10% раствора глюкозы, 40 мл 4% раствора калия хлорида, 
10 ЕД инсулина) внутривенно капельно со скоростью не более 40 ка­
пель в минуту.
Внутривенное введение жидкостей под контролем ЦВД.
1. При исходном ЦВД ниже 15 мм рт. ст. следует ввести началь­
ную тестовую дозу жидкости, равную 200 мл, за 10 минут и зафикси­
ровать изменения АД, ЦВД, данные аускультации легких.
1) . Если ЦВД осталось без изменений или повысилось более чем 
на 2-3 см водного столба от первоначального уровня, а признаки за­
стоя в легких не появились, необходимо ввести дополнительно 200 мл 
жидкости за 10 минут.
2) . Если ЦВД продолжает оставаться ниже 15 см вод. ст., АД 
стабильно или несколько повышается, признаков застоя в легких нет 
-  жидкость следует вводить внутривенно капельно со скоростью 500 
мл/ч до повышения АД и исчезновения клинических признаков шока. 
Контроль АД, ЦВД, аускультацию легких следует проводить каждые 
15 минут.
2. При исходном ЦВД -  15-20 см. вод. ст. необходимо ввести 
100 мл жидкости в течение 10 минут, Если ЦВД остается менее 20 см 
вод. ст., признаки застоя в легких отсутствуют, следует продолжать 
введение жидкости со скоростью 200-300 мл/ч. Дальнейшая скорость 
введения зависит от повышения ЦВД, изменений АД и признаков за­
стоя в легких.
Если исходное ЦВД превышает 20 см вод. ст. внутривенное 
ведение жидкостей противопоказано, следует решить вопрос о 
применении периферических вазодилататоров и инотропных пре­
паратов.
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Введение жидкостей под контролем давления заклинивания легочных
капилляров
Перед началом лечения следует определить давление заклини­
вания легочных капилляров с помощью катетера Свана-Ганца или 
диастолического давления в легочной артерии с помощью допплеро­
графии легочной артерии. При недоступности этих методов можно 
ориентироваться на наличие влажных хрипов в нижних отделах лег­
ких. Если давление заклинивания легочной артерии (диастолическое 
давление в легочной артерии) меньше 18 мм рт. ст. или хрипы в ниж­
них отделах легких отсутствуют, лечение следует начинать с быстро­
го введения плазмозаменителей (низкомолекулярных Декстранов) до 
повышения давления до 18-20 мм рт. ст. или появления влажных хри­
пов (обычно требуется 400-1200 мл реополиглюкина или волекама). В 
некоторых случаях это приводит к повышению артериального давле­
ния и купированию симптоматики шока.
Если давление заклинивания легочных капилляров (диастоличе­
ское давление в легочной артерии) изначально находится в пределах 
18-20 мм рт. ст. или имеется симптоматика умеренного легочного за­
стоя, то предварительное введение плазмозаменителей не показано и 
лечение начинают с инфузии симпатомиметиков.
4.5. Повышение сократимости миокарда.
Сердечные гликозиды в целях повышения сократимости 
миокарда не применяются т.к. 1) положительный инотропный эф­
фект у них слабее, чем у негликозидный инотропных препаратов, 2) 
могут вызвать периферическую вазоконстрикцию, а значит увеличить 
постнагрузку, в то время как негликозидные препараты обладают ва- 
зодилататорным эффектом и уменьшают пред- и постнагрузку на 
сердце, 3) положительный инотропный эффект сердечных гликозидов 
развивается через 30-90 минут от начала введения и продолжается не­
сколько часов, а негликозидные препараты начинают действовать в 
момент введения и их эффект сохраняется в течение 5-15 минут после 
прекращения инфузии, о чем следует помнить, так как возможно воз­
никновение токсических (аритмогенных) реакций, например, желу­
дочковой аритмии, 4) при лечении острой левожелудочковой недос­
таточности используются одновременно петлевые диуретики, кото­
рые могут вызывать гипокалиемию и усилить аритмогенный эффект 
сердечных гликозидов.
Допамин рассматривается как средство выбора при лечении 
кардиогенного шока. Активность его в отношении различных рецеп­
торов прямо зависит от используемой дозы.
- в дозе 1,0-5,0 мкг/кг/мин происходит расширение коронарных, 
церебральных и почечных артерий. Эффект связан со стимуляцией
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дофаминергических рецепторов, расположенных на мембране глад­
комышечных клеток сосудов.
- в дозе 5,0-15,0 мкг/кг/мин происходит повышение сократимо­
сти миокарда и увеличение ЧСС, причем ЧСС увеличивается в боль­
шей степени, чем при использовании добутамина, кроме того, проис­
ходит расширение сосудов за счет стимуляции бета 1-рецепторов. При 
кардиогенном шоке допамин чаше всего применяется в указанной до­
зе.
В дозе выше 10,0 мкг/кг/мин часто оказывает аритмогенное 
действие.
- в дозе 15,0 мкг/кг/мин происходит мощное сосудосуживающее 
действие, обусловленное стимуляцией альфа-рецепторов.
Применение этой дозы нецелесообразно из-за резкого сни­
жения почечного кровотока. Данный эффект предотвращается 
одновременным введением нитропруссида натрия.
Введение допамина противопоказано у  больных феохромо- 
цитомой, а также при желудочковых аритмиях, тахиаритмиях.
Допамин следует вводить только в центральную вену.
Допамин вводится внутривенно с начальной скоростью 1-5 
мкг/кг/мин с постепенным увеличением до 10 мкг/кг/мин.
Допамин может вызывать тахикардию, экстрасистолию, воз­
можно появление или учащение приступов стенокардии.
Допамин нельзя смешивать со щелочными растворами.
Расчет дозы допамина.
Содержимое одной ампулы (200 мг) растворяют в 200 мл фи­
зиологического раствора или 5% глюкозы. В 1 мл раствора будет со­
держаться 1 мг препарата. 1 мл равен 20 каплям. При использовании 
2-х ампул в 1 мл раствора будет содержаться 2 мг препарата. При 
скорости введения 20 капель в минуту будет поступать доза препарата 
равная 2 мг. При растворении 25 мг в 125 мл растворителя в 1 мл бу­
дет содержаться 200 мкг препарата, при растворении 200 мг в 400 мл 
в 1 мл будет содержаться 500 мкг препарата.
Добутамин.
Отличия действия добутамина от допамина:
- в малых дозах добутамин не увеличивает ЧСС, в больших до­
зах при увеличении сердечного выброса вызывает меньшее повыше­
ние ЧСС, чем допамин;
- в большей степени снижает давление наполнения левого же­
лудочка;
- обладает менее выраженным аритмогенным действием.
Тем не менее, у части больных вызывает синусовую тахикардию 
и нарушения сердечного ритма.
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Применяют в дозе 2,5-15 мкг/кг/мин. Добутамин вводится внут­
ривенно с начальной скоростью 2,5 мкг/кг/мин с последующим уве­
личением на 2,5 мкг/кг/мин каждые 15-30 минут. Максимальная доза 
обычно не превышает 15 мкг/кг/мин.
Методика разведения.
Во флакон, содержащий 250 мг порошка добутамина вводят 10 
мл растворителя (5% раствор глюкозы или воды для инъекций). Далее 
все переносится во флакон с 500 мл 5% раствора глюкозы. В 1 мл та­
кого раствора содержится 500 мкг препарата, а в 1 капле -  25 мкг).
Общим недостатком всех инотропных средств является 
повышение потребности миокарда в кислороде
Критерием для дифференцированного выбора инотропного 
средства при гипотензивных состояниях является величина диуреза. 
При развитии олигурии (менее 30 мл/ч) препаратом выбора является 
допамин. При величине диуреза больше 30 мл/ч предпочтение отдает­
ся добутамину.
Если использование одного из симпатомиметиков в максималь­
ной дозе не дает эффекта, либо достичь максимальной дозы не удает­
ся из-за побочных эффектов (синусовой тахикардии > 140/мин или 
частой и сложной желудочковой аритмии) проводится одновременная 
инфузия допамина и добутамина в максимально переносимых дози­
ровках. Допамин и добутамин могут использоваться одновременно: 
добутамин как инотропное средство, а допамин в дозе, увеличиваю­
щей почечный кровоток. Возможна также комбинация дофамина или 
добутрекса с норадреналином, при этом максимальная скорость ин­
фузии норадреналина не должна превышать 8 мкг/мин.
При необходимости (появлении симптомов застоя в легких) 
можно комбинировать симпатомиметики с вазодилататорами (нитро­
глицерином, нитропруссидом натрия, изосорбида динитратом (изоке- 
том). Критериями достижения оптмальной скорости инфузии являет­
ся снижение давления заклинивания легочных капилляров (диастоли­
ческого давления в легочной артерии) до 20 мм рт. ст. или уменьше­
ние симптоматики легочного застоя. Снижение пред- и постнагрузки 
уменьшает потребность миокарда в кислороде и способствует умень­
шению зоны ишемии.
Для коррекции микроциркуляторных нарушений проводится 
капельная инфузия гепарина, пентоксифиллина 400-800 мг/сут, на­
значается аспирин.
4.6. Внутриаортальная балонная контрапульсация (ВАБК).
При ВАБК баллон, надуваемый и сдуваемый в течение каждого 
сердечного цикла вводится через бедренную артерию в грудную аор­
ту и располагается немного дистальнее левой подключичной артерии. 
Раздувание баллона происходит сразу же после закрытия аортального
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клапана. За счет этого повышается диастолическое давление в восхо­
дящей аорте и увеличивается коронарный кровоток. Сдувание балло­
на производится в момент появления зубца R ЭКГ, что совпадает с 
началом систолы и приводит к снижению аортального сопротивле­
ния, систолическому изгнанию крови из левого желудочка. Во время 
проведения ВАБК давление в полости левого желудочка снижается, 
сердечный выброс увеличивается, значительно увеличивается коро­
нарный кровоток, улучшается перфузия жизненноважных органов. 
Противопоказания к проведению ВАБК:
- недостаточность клапанов аорты;
- аневризма аорты;
- аритмии (мерцательная аритмия, частая экстрасистолия).
ГЕМОРРАГИЧЕСКИЙ ШОК
Геморрагический шок (ГШ) -  это полиорганная недостаточ­
ность, возникшая вследствие невозмещенной или несвоевременно 
возмещенной кровопотери (А.П.Зильбер, 1999).
Причины ГШ -  кровотечения любой этиологии. Наиболее час­
тые -  это язвенная болезнь, варикозное расширение вен пищевода и 
желудка, острый эрозивный гастрит, синдром Моллори-Вейса, дивер- 
тикулез, ангиодисплазии желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), опухо­
ли ЖКТ, неспецифический язвенный колит, болезнь Крона, разрыв 
селезенки, разрыв аневризмы брюшной аорты, внематочная беремен­
ность, наружные посттравматические кровотечения.
Основные патофизиологические механизмы ГШ:
• гиповолемия с нарушением реологических свойств крови и ее сек­
вестрация в капиллярных системах;
• снижение сердечного выброса вследствие гиповолемии;
• ишемия органов с развитием почечной (снижение диуреза -  ран­
ний признак гиповолемии), печеночной, легочной недостаточно­
сти, нарушение функции миокарда, кишечника и т.д.;
• генерализованное нарушение метаболизма -  метаболический аци­
доз (лактат-ацидоз), снижение онкотического давления, наруше­
ние электролитного состава тканей;
• коагулопатия по типу ДВС-синдрома;
• иммуно-септические растройства.
Гемодинамический профиль при ГШ:
Низкое центральное венозное давление (ЦВД) и давление за­
клинивания легочной артерии (ДЗЛА). ЦВД отражает конечно­
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диастолическое давление в правом желудочке или преднагрузку. 
Норма ЦВД -5-8(10) мм рт.ст.(см вод.ст.). При ГШ ЦВД обычно < 5 
(7) см вод.ст. ЦВД позволяет судить об объеме циркулирующей крови 
(ОЦК), но не является его прямым отражением. ЦВД может быть вы­
соким при гиповолемии у больных с предшествующей легочной ги­
пертензией, инфарктом правого желудочка, стенозом трехстворчатого 
клапана, опухолью правого предсердия, тампонадой сердца и др. При 
нормальных цифрах ЦВД, но при подозрении на гиповолемию ЦВД 
предлагается измерять (если состояние больного позволяет) в гори­
зонтальном и вертикальном положении. Снижение ЦВД на 4-5 см 
вод.ст. в вертикальной позиции позволяет обнаружить гиповолемию. 
Динамика ЦВД позволяет оценить эффективность инфузионной тера­
пии.
Рекомендуется одновременное определение ЦВД и ДЗЛА. 
ДЗЛА-отражает конечно-диастолическое давление в левом желудочке 
и более точно отражает преднагрузку. Норма ДЗЛА 10-15 мм рт.ст. 
Для измерения ДЗЛА используют катетр Сван-Ганц. При ГШ ДЗЛА < 
12 мм рт.ст. (у больных инфарктом миокарда и левожелудочковой не­
достаточностью при ДЗЛА < 18 мм рт. ст. можно предположить гипо­
волемию).
Все измерения ЦВД и ДЗЛА проводятся в фазу выдоха, т.к. 
давление в полостях сердца зависят от фаз дыхания. Показатели ЦВД 
и ДЗЛА варьируют в широких пределах, поэтому их динамика более 
информативна, чем абсолютные величины.
Низкий сердечный выброс (СВ). СВ в покое 4-6 л/мин. Обычно 
используется отношение СВ к площади поверхности тела м2 (ППТ) 
называемое сердечным индексом (СИ). СИ в норме 2.5-3.6 л/мин/м2 . 
При шоке СИ < 1.8 л/мин/м2 . СВ определяют: методом разведения 
индикатора; методом Фика; чреспищеводной эхокардиографией.
высокое общее периферическое сосудистое сопротивление 
(ОПСС). ОПСС расчетная величина, вычисляемая как частное от де­
ления среднего АД (Ср.АД) на СВ. Считается , что показатели сопро-
тивления рассчитанные по СИ, оказываются более сравнимыми._______
Индекс ОПСС (ИОПСС) =  [(Ср.АД -  ЦВД) / СИ] * 80 
дин-с/см5м2.
_____ Норма ИОПСС 1200-2500 дин-с/см5-м2._______________________
При шоке ИОПСС »  2500 динх/см' м .
Ср.АД=ДАД+1/3*ПД (ДАД-диастолическое АД, ПД-пульсовое
АД).
Диагностика и определение степени тяжести ГШ.
Объем циркулирующей крови (ОЦК) в норме:
Мужчины 70 мл/кг -  3.2 л/м2;
Женщины 60 мл/кг -  2.9 л/м2;
477
Средний объем циркулирующей крови взрослого человека с 
массой 70 кг составляет 5 литров.
Клиническая картина, гемодинамические показатели и лабора­
торные данные определяются объемом и темпом кровопотери и ис­
ходным состоянием сердечно-сосудистой системы. Ведущим показа­
телем является объем кровопотери (дефицит ОЦК). Методики опре­
деления ОЦК хорошо разработаны, но они громоздки и длительные. 
Поэтому о дефиците ОЦК в клинике (в неотложных ситуациях), как 
правило, судят по клиническим, инструментальным и лабораторным 
данным.
I. Умеренный ГШ (I стадия, компенсированный обратимый шок 
-  Г.А.Рябов, 1979). Потеря ОЦК »  20% (15-25%), около 1 л крови.
■ Больной в сознании, спокоен или иногда возбужден;
■ кожа лица, рук, ног холодная, бледная, сухая;
■ подкожные вены на руках спавшиеся;
■ пульс 90-100 в мин., слабого наполнения;
■ АД нормальное в горизонтальном положении или имеет тенден­
цию к снижению. Характерна -  ортостатическая гипотензия (паде­
ние САД не менее чем на 10-15 мм рт.ст. и учащение пульса > 20 в 
мин в вертикальном положении);
■ снижение количества отделяемой мочи. Диурез « 30-40 мл/час 
(норма 1-1.2 мл/мин -  60-70 мл/час);
■ ЦВД < 4-5 см вод.ст.;
■ Шоковый индекс (ШИ) 0,9-1,2. ШИ -  отношение частоты пульса к 
уровню систолического АД (САД). В норме ШИ 0,5-0,6;
■ НЬ = 80-100 г/л;
■ Ht (гематокрит) 32-38% (норма М-40-48%, Ж-36-42%). Показатели 
НЬ и Ht при острой кровопотери в первые часы не дают правиль­
ного представления о количестве потерянной крови из-за того, что 
в истекшей крови сохраняются неизменными соотношения Эр. и 
плазмы, возникают защитно-приспособительные реакции: аутоге- 
модилюция, аутотрансфузия, централизация кровообращения. 
Объективными критериями НЬ и Ht становятся не ранее чем через 
3-4 часа после остановившегося кровотечения. Поэтому только по­
вторные исследования НЬ и Ht могут представить ориентирован­
ные данные об ОЦК и тяжести ГШ;
■ коагулограмма: фибриноген, тромбоциты в норме; тромбиновое 
время и АПТВ (активированное парциальное тромбопластиновое 
время)-норма или укорочено, этаноловая и протаминовая пробы- 
положительные, ПДФ -  норма или слабо положительные, фибри­
нолитическая активность в норме или повышена;
Н. Средней степени ГШ (II стадия, декомпенсированный обра­
тимый шок). Потери ОЦК = 20-40% (25-45%), 1-2 л крови.
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■ Сознание сохранено, но больной беспокоен, возбужден;
■ выраженная бледность кожных покровов, холодный пот;
■ отмечается выраженная общая слабость, головокружения, потем­
нение перед глазами, боли в сердце (чаще у пожилых больных);
■ цианоз губ, носа;
■ одышка;
■ тахикардия, глухие тоны сердца;
■ АД систолическое (САД) ниже 100 мм рт.ст., низкое пульсовое 
давление;
■ ШИ 1,3-2,0;
■ олигурия (диурез 20-30мл/час);
■ ЦВД 3-4 см вод.ст.;
■ метаболический ацидоз;
• НЬ 50-80 г/л;
- Ht 22-30%;
■ коагулограмма: фибриноген, тромбоциты в норме или снижены; 
тромбиновое время и АПТВ-норма или укорочено, этаноловая и 
протаминовая пробы-положительные, ПДФ-положительные, фиб­
ринолитическая активность в норме или повышена;
III. Тяжелый степени ГШ (III стадия, декомпенсированный не­
обратимый шок). Потери ОЦК более 40%, более 2 литров крови.
* Сознание затемнено или отсутствует;
■ резкая бледность кожных покровов, холодный липкий пот;
■ цианоз слизистых;
■ одышка;
■ пульс нитевидный, частый 120-150 в мин., иногда не определяет­
ся, в редких случаях наблюдается брадикардия;
■ САД менее 60 мм рт.ст., может не определяться;
■ ШИ более 2,0;
* олигоанурия (диурез менее 20 мл/час);
■ ЦВД менее 3 см вод.ст.;
■ НЬ 50-70 г/л и менее;
• Ht 25-20% и менее;
■ метаболический ацидоз;
■ коагулограмма- ДВС-синдром, чаще гипокоагуляционная фа- 
за:фибриноген, AT III, тромбоциты снижены; АПТВ, тромбиновое 
время увеличено; , этаноловая и протаминовая пробы -  положи­
тельные (при низком фибриногене могут быть даже отрицатель­
ными), ПДФ-значительно повышены, фибринолитическая актив­
ность повышена. Изменения коагулограммы (развитие гиперкоа­
гуляционного синдрома) не всегда прямо пропорционально тяже­
сти кровопотери. Имеет значение исходная гиперкоагуляция при 
опухолях, интоксикациях, воспалительных процессах и т. д. По
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этому даже небольшая кровопотеря 10-20% ОЦК у этих больных 
может спровоцировать ДВС-синдром с быстрым переходом гипо- 
коагуляционную фазу.
Мониторинг следующих показателей.
1). АД; 2),ЭКГ; 3). ЦВД и ДЗЛА (предпочтительно); 4). Частота 
и глубина дыхания; 5). Мочеотделение (постоянный катетр, введен­
ный в мочевой пузырь); 6). НЬ и Ш; 7). Ра0 2, PaC 02, Sa0 2, Pv0 2, PvC 02, 
Sv0 2 0 2 (а-артериальная кровь; v-венозная кровь); 8). pH артериальной 
и венозной крови, НСОз- , ВБ (дефицит буферных оснований); 9). 
Коагулограмма; 10). Содержание в плазме креатинина, мочевины, 
общего белка, К, Na, Cl, Са; 11).СВ (СИ); 12). ОПСС; 13). Общий ана­
лиз мочи; 14). Na и креатинин в моче; 15). Определяют группу крови 
и резус-фактор; 16). Рентгенография легких.
ЛЕЧЕНИЕ ГШ
Больные госпитализируются в блоки интенсивной терапии или 
отделения реанимации.
Комплексное лечение ГШ требует восстановление ОЦК, устра­
нение причины, вызвавшей шок и лечение в постгеморрагическом пе­
риоде. Интенсивная терапия и диагностические мероприятия прово­
дятся параллельно. Но главной и первоочередной задачей лечения 
ГШ -  восстановление ОЦК.
Интенсивная терапия (восстановление ОЦК).
Больной должен находиться в тепле. На догоспитальном этапе 
или в начале реанимации можно использовать приемы повышающие 
венозный приток. Это поднятие нижних конечностей под углом от 10° 
до 45° и положение Тренделенбурга (положение в постели с припод­
нятым ножным концом -  угол 20-30°), Однако эффективность данных 
методов не доказана (и не всеми рекомендуется), а положение Трен­
деленбурга противопоказано больным с повышенным внутричереп­
ным давлением.
Необходимо остановить наружное кровотечение, проверить со­
стояние дыхательных путей и вентиляции легких. Нельзя ничего да­
вать больному через рот, его голова должна быть повернута в сторону 
во избежании аспирации рвотных масс.
Основу восстановления ОЦК -  инфузионно-трансфузионная те­
рапия.
Основу трансфузионной терапии составляет в/венное введение 
растворов. Пунктируют, а лучше катетеризировать крупные перифе­
рические вены (используют короткие катетеры большого диаметра) и 
катетеризируется подключичная вена (для измерения ЦВД, ДЗЛА, 
получения проб смешанной венозной крови для анализа и если не- 
оходимо инфузионной терапии и введения вазоактивных препаратов).
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Тщательно закрепляют все катетеры, чтобы они не сместились при 
проведении диагностических мероприятий.
При массивной кровопотери инфузия может проводиться в 2 
вены. Контроль эффективности терапии проводится измеряя каждые 
15-30 минут ДЗЛА, ЦВД, АД (чаще), диурез.
Для инфузионной терапии используются:
■ кристаллические растворы -  0,9% NaCl, р-р Рингера, р-р 
Рингера с лактатом и др. р-ры;
■ коллоидные растворы -  реополиглюкин (максимальная су­
точная доза 20 мл/кг), полиглюкин, 5-10-20% р-р альбумина 
и др.;
■ эритроцитарная масса (Эр. масса).
Рекомендации по устранению дефицита ОЦК.
Ориентировочно рассчитывают ОЦК конкретного больного и
его дефицит (см. критери тяжести шока);
начинают возмещение ОЦК с кристаллических р-ров (наиболее 
часто 0,9% NaCl). При массивной кровопотери за 25-30 минут необ­
ходимо ввести 1-2 л. (в 2 вены). После возмещения 40-50% расчетно­
го дефицита ОЦК переходят на введение коллоидных р-ров и Эр. мас­
сы.
Показания для переливания Эр. массы:
■ величина кровопотери более 20% ОЦК;
■ НЬ < 80 (90);
- Ht < 30% (25%);
Эр.масса обладает высокой вязкостью (Ht 70-80%), что значи­
тельно замедляет темп трансфузии. Для улучшения реологических 
свойств Эр. массы целесообразно её переливать после коллоидных и 
кристаллоидных р-ров, а также после предварительного разбавления 
её реополиглюкином, 5% р-ром альбумина, 0,9% NaCl 1:1. Рекомен­
дуется переливание Эр. массы коротких сроков хранения (3-5 суток);
Введение 1 дозы Эр.массы 300 (250-350) мл (200 мл эритроци­
тов и 100 мл плазмы) может повысить уровень НЬ у взрослых в сред­
нем на 10 г/л, Ht-на 3%.
ПРАВИЛО УСТРАНЕНИЯ ДЕФИЦИТА ОЦК
(Интенсивная терапия, ГЭОТАР МЕДИЦИНА, 1998)
1. Дефицит ОЦК = объем кровопотери (%) х ОЦК в норме;
2. Цельная кровь =1,0 хдефицит ОЦК;
3. Коллоидные р-ры = 1,0 х дефицит ОЦК;
4. Кристалпоидные р-ры = 3,0 хдефицит ОЦК (т.к. только 30% 
введенного р-ра задерживается в сосудистом русле).
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■ ЦВД = 15 см вод.ст.;
■ ДЗЛА от 10-12 мм рт.ст. (у больных с левожелудочковой не­
достаточностью может быть повышена до 18-20 мм рт.ст.);
■ САД = 90-100 мм рт.ст., Ср.АД > 60-65-70 мм рт. ст.(норма 
75-100 мм рт.ст);
■ Диурез > 20 мл/час.
При повышении преднагрузки ЦВД до 15 см вод.ст., ДЗЛА -  10- 
12 мм рт.ст., но Ср.АД < 60-70 мм рт.ст., САД < 80-90 мм рт.ст. могут 
назначаться вазопрессорные препараты:
При сохранении САД-70-85 мм рт. ст. -  дофамин (допамин) в 
дозе 2,5-20 мкг/кг/мин. При шоке введение допамина начинают с до­
зы 4-5 мкг/кг/мин, а затем титруют до нужного эффекта (САД-90-100 
мм рт.ст.). При глубокой гипотензии САД < 70 мм рт.ст. и неэффек­
тивности допамина в дозе > 20 мкг/кг/мин и выраженной тахиарит­
мии -  норадреналин Дозы норадреналина 1-10 мкг/мин преимущест­
венно стимулируют p-адренорецепторы, дозы > 10 мкг/мин-а- 
адренорецепторы. Дозы норадреналина чрезвычайно вариабильны. 
Средние дозы-0,5-30 мкг/мин (0,02-0,5мкг/кг/мин, иногда увеличи­
вают до 2мкг/кг/мин). При шоке обычно введение начинают с дозы 2- 
5 мкг/мин и затем титруют до нужного эффекта (САД-90-100 мм 
рт.ст.). Контроль АД каждые 2 мин до достижения нужного АД, а за­
тем каждые 5 мин. Для сохранения кровотока в почках к норадрена­
лину добавляют малые дозы допамина (1-2,5 мкг/кг/мин).
По мере улучшения гемодинамики, коррекции гиповолемии, ос­
тановки кровотечения вазопрессорные препараты отменяют. Но у не­
которых больных при нормализации ОЦК, САД 90-100 мм рт.ст. со­
храняется гипоперфузия тканей (РуОг < 33 мм рт.ст., SVC>2 < 64%) в ре­
зультате низкого СВ можно продолжить введение допамина в дозах
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оказывающих положительных инотропный эффект (1-10мкг/кг/мин). 
При САД > 100 мм рт.ст можно назначить . добутрекс (добутамин) -  
начальная доза 2,5 мкг/кг/мин., затем увеличивается до улучшения 
показателей гемодинамики (улучшения оксигенации тканей, повыше­
ния СВ, снижение ОПСС). Обычные дозы 2,5-15 мкг/кг/мин.
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Об адекватности доставки 0 2 метаболическим потребностям 
тканей позволяют ориетировачно судить показатели 
оксигенации смешанной венозной крови Pv0 2, Sv0 2, полученной 
из легочной артерии. Но можно использовать пробы крови, 
взятые из правого предсердия, где чаще всего располагается 
дистальный конец подключичного или яремного катетера.
Гипоксия тканей Pv0 2 < 33 мм рт.ст.(норма 35-40-50 мм рт.ст.), 
SvQ2 < 64% (норма 65-70-75%)
Формула расчета скорости инфузии инотропных и вазоактив- 
ных препаратов (Э.М.Николаенко, 1999).
С (мл/мин) = Д (мкг/кг/мин) х м  (кг) / К (мкг/мл)
С -  скорость инфузии в мл/мин 
Д -  заданная доза препарата в мкг/кг/мин 
М -  масса тела больного в кг
К — концентрация препарата в приготовленном р-ре в мкг/мл.
С (кап/мин) = Д (мкг/кг/мин) * М (кг) х 20 / К (мкг/мл)
1мл водного раствора 20 капель.
При введении симпатомиметиков предпочтительно отдельный 
венозный доступ.
II. После решения ближайшей цели-стабилизации состояния оп­
ределяют источник кровотечения, выявляют факторы риска, рециди­
вы и проводят соответствующее лечение. Наиболее частая причина 
ГШ -  желудочно-кишечное и забрюшинное кровотечение.
III. Терапия постгеморрагического периода -  после остановки 
кровотечения и стабилизации гемодинамики.
Цель -  восстановление адекватной оксигенации тканей и мета­
болизма.
• Ра0 2, > 70 мм рт.ст., Sa0 2 > 90%;
• Pv0 2 > 40 мм рт.ст., Sv0 2 > 65-70%;
.  pH >7,2 (норма артериальной крови 7,37-7,45, венозной крови 
7,34-7,43); НС03~плазмы крови 21-28 мэвл/л; (а-22-26 мэкв/л, в- 
23-27 мэкв/л;); BE (дефицит буферных оснований) капиллярная 
кровь-3 ,4  (2,7)+ 2,4 (1,4);
• лактат (молочная кислота) < 2 ммоль/л (норма артериальная кровь 
0,33-0,78 ммоль/л, венозная кровь 0,56-1,68 ммоль/л); Накопление
484
молочной кислоты убедительно свидетельствует о недостаточной 
оксигенации тканей и органов.
• НЬ= 100 г /и  H t>  25-30%;
• Нормализация коагулограммы.
Для восстановления адекватности оксигенации тканей:
• Переливание Эр.массы;
• Кислородотерапия. Ингаляции увлажненного кислорода через но­
совые катетеры со скоростью 2-5-6 л/мин, при возможности про­
водят ГБО. При Ра0 2 < 60 мм рт.ст., РаС 02, > 50 мм рт.ст.; частоте 
дыхания > 35 (30) в мин, участие в дыхательном акте дополни­
тельной мускулатуры, pH <7,2 (тяжелый респираторный ацидоз) 
показан перевод на ИВЛ.
• Оптимизации преднагрузки на сердце -  инфузионная терапия.
Оптимизация инотропной функции сердца -  введение симпато- 
миметиков.
Коррекция метаболического ацидоза (лактат-ацидоза). При pH 
<7,2, дефиците НСОэ~< 15 мэкв/л, дефиците BE > -  7, лактата > 2 
ммоль/л применяют натрия бикарбонат. Количество 4,2% натрия би­
карбоната зависит от дефицита буферных оснований (ДБО) и опреде­
ляется по формуле: ДБО (ммоль/л) = 0,3 * BE * масса тела в кг 
BE — сдвиг буферных оснований.
1 мл 4,2% р-ра содержит 0,5 ммоль/л натрия бикарбоната 
Начальная доза натрия бикарбоната 2,5 мл/кг 4,2% р-ра (150-200
мл).
При сохранении олигоанурии -  лечение ОПН.
Коррекция электролитных нарушений.
Профилактика и лечение гиперкоагуляционного и ДВС- 
синдрома. Внутривенно струйно СЗП 800-1000мл и гепарин в началь­
ной дозе 1000 ЕД/час с помощью инфузомата. Суточная доза СЗП и 
гепарина уточняется после анализа коагулограмм. При тромбоцито- 
пении < 50000 мкл переливают тромбоцитарную массу 1 доза на 10кг 
массы тела (6-8 доз).
IV. При наличии очаговой и системной инфекции назначают ан­










Сепсис-системный воспалительный ответ на инфекцию, 
который проявляется в виде двух и более признаков: 
Температура >38°С или гипотермия < 36°С;
Тахикардия > 90 в минуту;
Тахипное > 20 в минуту или РаСОг < 32 мм рт.ст. 
Лейкоциты > 12000 в 1 мкл или < 4000 в 1 мкл или па­
лочкоядерные лейкоциты > 10-12%.
Тяжелый сепсис Сепсис, характеризующийся дисфункцией органов, на­
рушением тканевой перфузии или гипотонией. Наруше­
ния тканевой перфузии могут включать возникновение 
лактат-ацидоза, олигурии или острого нарушения психи­
ческого статуса и другие проявления полиорганной дис­
функции.
Септический шок сепсис с гипотензией, развившейся несмотря на адекват­
ную инфузионную терапию, нарушением тканевой пер­
фузии, которая может сопровождаться лактат-ацидозом, 
олигурией, острыми нарушениями психического статуса 




Изменение функции органов у пациента с острой формой 
болезни выражены в такой степени, что гомеостаз без ак­
тивного терапевтического вмешательства не может под­
держиваться
Диагностические критерии полиорганной дисфункции 
(недостаточности).
Диагноз полиорганной недостаточности ставят, если на протя­
жении 24 ч зарегистрирован хотя бы один показатель для каждой из 
перечисленных систем органов:
Сердечно-сосудистая система:
ЧСС < 54 в I мин.
Среднее АД < 49 мм рт.ст. или систолическое АД< 60 мм 
рт.ст.
Желудочковая тахикардия или фибрилляция желудочков
PH крови < 7,24 при РаС02 < 49 мм рт.ст.
Легкие:
Частота дыхания <5 в мин. или >49 в мин.
РаС02 > 50 мм рт.ст.
Р<л*1) О2 > 350 мм рт.ст.(Р(А^  0 2-альвеолярно-артериальная 
разница)
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Необходимость в постоянном положительном давлении при 
самостоятельном дыхании или необходимость ИВЛ 
Почки:
Диурез < 479 мл/сутки ши 159мл/8ч 
Азот мочевины крови > 36 ммоль/л 
Креатинин сыворотки > 310 мкмоль/л 
Кровь:
Лейкоциты < 1000 в мкл 
Тромбоциты < 20000 в мкл 
Гематокрит < 20%
Печень:
Общий билирубин > 6мг% (102 мкмоль/л)
Протромбиновое время на 4 с выше контрольного
Неврологический статус:
Сумма балов по шкале Глазго < б (при отсутствии седатив­
ной терапии).
Септический шок (СШ) -  сепсис с гипотензией, развившейся 
несмотря на адекватную инфузионную терапию, нарушением ткане­
вой перфузии, которая может сопровождаться лактат-ацидозом, оли- 
гурией, острыми нарушениями психического статуса и другими про­
явлениями полиорганной дисфункции.
Используется также термин -  инфекционно-токсический шок 
(ИТШ). Инфекционно-токсический шок -  синдром острой недоста­
точности кровообращения и связанных с ней метаболических рас­
стройств, обусловленный инфекцией (А.Н.Окороков, 1999). ИТШ 
может развиваться не только при сепсисе, но и при тяжелом течении 
тканевой инфекции (пневмония, пиелонефрит и т.д.).
Разновидность шока, вызываемая стафилококковыми токсина­
ми, называется токсическим шоком.
Этиология. В 70% случаев источником СШ является н е о т р и ­
цательная флора, в том числе и нозокомиальная (протей, бактероиды, 
кишечная палочка), 30% составляет грамположительная флора, грибы 
и всевозможные ассоциации микроорганизмов. В настоящее время во 
всем мире отмечается тенденция к росту грамположительного сепси­
са.
Патогенез.
Ведущим механизмом патогенеза СШ является системный вос­
палительный ответ на инфекцию. Взаимодейстие эндотоксина (липо- 
полисахарид) грамотрицательных бактерий, экзотоксинов (белки) 
грамположительных бактерий с макрофагами, моноцитами, нейтро­
филами, проводит к выбросу ими большого количества различных 
медиаторов воспаления Ведущее значение среди медиаторов имеют
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цитокины (фактор некроза опухоли, интерлейкин -  1, 4, 6, 8, фактор 
активации тромбоцитов и д.р.), которые, попадая в кровоток, вызы­
вают многочисленные проявления сепсиса. Активированные цитоки­
нами и токсинами бактерий нейтрофилы и цитокины повреждают эн­
дотелий сосудов, что приводит к дисфункции органов, а при даль­
нейшем прогрессировании процесса -  к септическому шоку и син­
дрому полиорганной недостаточности. Активируется комплемент, 
коагуляция, фибринолиз, стимулируется продукция токсических ра­
дикалов Ог, продуктов метаболизма арахидоновой кислоты (просто- 
гландин Ег, 12), оксид азота. Все это приводит к развитию следующих 
патофизиологических механизмов:
• Повышение проницаемости капилляров, секвестрация внутрисо­
судистой жидкости в ткани, что приводит к гиповолемии, т.е. 
снижению объема циркулирующей крови (ОЦК) -  ведущий меха­
низм. Гиповолемия приводит к неадекватной перфузии и гипоксии 
тканей;
• Расширение просвета артерий, артериол, вен приводит к уменьше­
нию общего периферического сосудистого сопротивления 
(ОПСС), снижению АД;
• В ответ периферическую вазодилятацию активируется симпатиче­
ская нервная система, повышается сердечный выброс (СВ);
• На поздних стадиях СШ СВ снижается, а ОПСС повышается;
• Угнетение систолической и диастолической функции сердца от­
мечается уже на ранней стадии шока, несмотря на высокий СВ. В 
поздней стадии нарастает снижение сократительной функции мио­
карда;
• Повреждается ауторегуляция периферического кровообращения, 
нарушается экстракция и утилизация 0 2 тканями, несмотря на вы­
сокую доставку тканям на начальных стадиях шока (высокий СВ) 
-  ведущий механизм и особенность СШ;
• Развитие ДВС-синдрома и нарушения в системе микроциркуля­
ции, особенно в области паренхиматозных органов;
• Метаболических ацидоз (лактат-ацидоз).
• Гиповолемия, нарушение утилизации 0 2, дисфункция миокарда, 
нарушение микроциркуляции приводит к тяжелейшей гипоксии 
тканей с развитием полиорганной недостаточности (почечной, ле­
гочной (респираторный дистресс синдром взрослых-РДСВ), сер­




В клинической картине септического (инфекционно­
токсического) шока различают три фазы (стадии).
Ранняя фаза («теплый шок») — соответствует массивному воз­
действию на организм инфекционных токсинов. Основные проявле­
ния ранней фазы СШ следующие:
• резко выраженная симптоматика интоксикационного синдрома 
(высокая температура тела, потрясающие ознобы, боли в мышцах, 
полиартралгии, головная боль, профузная потливость, изменения 
психического состояния -  подавленность или, напротив, возбуж­
дение, беспокойство);
• кожа обычной окраски, теплая, однако у некоторых больных мо­
жет отмечаться бледность и похолодание кожи, реже — гиперемия;
• умеренно выраженная одышка, гипервентиляция, компенсаторный 
респираторный алкалоз;
•  пульс учащенный, сниженного наполнения;
• небольшое снижение систолического артериального давления, 
диастолическое давление остается нормальным или даже несколь­
ко снижается, увеличивается пульсовое давление;
• тахикардия, приглушенность сердечных тонов;
• снижение диуреза -  наиболее характерный и постоянный признак 
инфекционно-токсического шока, темп мочеотделения падает (ме­
нее 25 мл/ч или 0.35 мл/кг/час).
Таким образом, ранняя фаза (стадия) СШ (ИТШ) протекает без 
резко выраженных нарушений гемодинамики и может быть не диаг­
ностирована.
Фаза выраженного шока -  развивается по мере прогрессирова­
ния гемодинамических и метаболических нарушений. Основными 
симптомами этой стадии являются:
• падение температуры тела, иногда до величин ниже нормальных; 
исчезает озноб;
• изменения кожи -  она становится бледной, влажной, холодной, 
особенно холодная кожа в области кистей и стоп;
• выраженный акроцианоз;
•  спадение периферических подкожных вен;
• изменения со стороны сердечно-сосудистой системы — частый 
пульс (120-140 в минуту), слабого наполнения, нередко аритмич­
ный; глухость сердечных тонов; выраженное падение артериаль­
ного давления (систолическое ниже 90 мм рт.ст., пульсовое -  15-
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20 мм рт.ст.; на ЭКГ -  признаки диффузных гипоксических изме­
нений);
• выраженная одышка (число дыханий в минуту до 40-50), ощуще­
ние нехватки воздуха, участие в дыхании вспомогательной муску­
латуры, дыхание поверхностное (возможно развитие РДСВ. Сеп­
сис наиболее частая причина РДСВ);
• изменения со стороны желудочно-кишечного тракта -  тошнота, 
рвота, диарея нередко с болями по всему животу, возможно разви­
тие клиники желудочно-кишечного кровотечения;
• нарушение функции центральной нервной системы в виде выра­
женного беспокойства или, напротив, заторможенности, апатии;
•  нарушение функции почек - наиболее типичное и прогностически 
значимое проявление инфекционно-токсического шока. Пораже­
ние почек характеризуется олигурией, сменяющейся анурией (диу­
рез меньше 10 мл/ч); развитием азотемии (в крови повышается 
содержание мочевины, креатинина); электролитным дисбалансом 
(гиперкалиемия);
•  декомпенсированный метаболический ацидоз (лактат-ацидоз).
Поздняя фаза СШ («холодный шок») -  наиболее тяжелая ста­
дия, характеризующаяся резким усилением всех клинических прояв­
лений, изложенных выше. Основные симптомы этой фазы:
• тяжелое поражение центральной нервной системы -  больные на­
ходятся в состоянии сопора, возможно развитие комы;
• выраженный акроцианоз, появление цианотичных пятен вокруг 
суставов, на коже туловища;
• кожа холодная, землисто-серого цвета;
• снижение температуры тела ниже 36°С;
• положительный симптом «белого пятна» -  появляющееся при на­
давливании на кончик ногтя белое пятно сохраняется дольше 2 се­
кунд после прекращения надавливания; этот симптом свидетель­
ствует о значительном нарушении микроциркуляции;
• нитевидный, аритмичный, учащенный пульс;
• тахикардия, глухость сердечных тонов, аритмия;
• снижение артериального давления до критического уровня (систо­
лическое -  ниже 50 мм рт. ст., диастолическое падает до нуля; при 
измерении диастолического артериального давления отмечается 
феномен «бесконечного тона»);
• выраженная одышка; нарушение ритма дыхания;
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•  повторные желудочно-кишечные кровотечения, непроизвольная 
дефекация;
•  анурия, усугубление симптомов почечной недостаточности.
Для диагностики и оказания адекватной терапии больным нахо­
дящимся в критической ситуации необходим мониторинг следующих 
показателей:
• АД, пульс, ЭКГ;
• Центральное венозное давление (ЦВД) отражает конечно­
диастолическое давление в правом желудочке или преднагрузку. 
Норма ЦВД -5-8(10) см вод.ст.. При СШ вследствии гиповолемии 
ЦВД обычно < 5 (7) см вод.ст.. ЦВД > 15 см вод.ст. свидетельству­
ет о дисфункции правого желудочка или о гиперволемии. Динами­
ка ЦВД позволяет оценить эффективность инфузионной терапии.
Давление заклинивания легочной артерии (ДЗЛА) -отражает ко­
нечно-диастолическое давление в левом желудочке и более точно от­
ражает преднагрузку. Норма ДЗЛА 10-15 мм рт.ст. Для измерения 
ДЗЛА используют катетр Сван-Ганц. ДЗЛА < 10-12 мм рт.ст. (у боль­
ных инфарктом миокарда и левожелудочковой недостаточностью при 
ДЗЛА < 18 мм рт. ст.) указывает на гиповолемию. ДЗЛА > 20 мм рт.ст 
свидетельствует о дисфункции левого желудочка или о гиперволемии. 
При СШ ДЗЛА низкое в ранней стадии шока, при прогрессировании 
патологического процесса становится высоким (поздняя стадия), от­
ражая значительное снижение сократимости левого желудочка.
Все измерения ЦВД и ДЗЛА проводятся в фазу выдоха, т.к. дав­
ление в полостях сердца зависят от фаз дыхания. Показатели ЦВД и 
ДЗЛА варьируют в широких пределах, поэтому их динамика более 
информативна, чем абсолютные величины.
Сердечный выброс (СВ). Объем крови, изгоняемый сердцем за 1 
минуту (минутный объем крови), называется сердечным выбросом. 
СВ в покое 4-6 л/мин. Обычно используется отношение СВ к площади 
поверхности тела м2 (ППТ) называемое сердечным индексом (СИ). 
СИ в норме 2.5-3.6 л/мин/м2 . В ранней стадии СШ СИ -  высокий, за­
тем снижается и становится низким в позднюю. СВ определяют: ме­
тодом разведения индикатора; методом Фика и с помощью чреспище­
водной эхокардиографии.
ОПСС -  общее периферическое сосудистое сопротивление. 
ОПСС -  характеризует общее сопротивление всей сосудистой систе­
мы выбрасываему сердцем потоку крови. ОПСС расчетная вычисляе­
мая как частное от деления среднего АД (Ср.АД) на СВ. Считается , 
что показатели сопротивления, рассчитанные по СИ, оказываются бо­
лее сравнимыми.
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Индекс ОПСС (ИОПСС) =  [(Ср.АД -  ЦВД) / СИ] * 80 дин с/см5 м2.
Норма ИОПСС 1200-2S00 дин-с/см5-м2.
Ср.АД=ДАД+1/ЗхПД (ДАД-диастолическое АД, ПД-пульсовое
АД).
В ранней стадии СШ ОПСС -  низкое, затем повышается и ста­
новится высоким в позднюю стадию.
■ определение парциального давления Ог, С 02 и насыщение (S) 
гемоглобина 0 2 артериальной крови. В норме Ра0 2 -  80-100 мм 
рт.ст .(в возрасте 40 лет и старше Ра0 2=  105 -  возраст в годах/2), 
РаС 02 -36-44 мм рт.ст., Sa0 2 -  95-97%. В начальной стадии шока 
умеренно уменьшается Pa02, Sa0 2 на фоне снижения РаС02, в 
третьей стадии шока Pa02, Sa0 2 снижено, РаС02 повышено, что 
отражает поражение легких и развитие дыхательной недостаточ­
ности;
■ определение оксигенации смешанной венозной крови Pv0 2, Sv0 2, 
Об адекватности доставки 0 2 (СВ) метаболическим потребно­
стям тканей позволяют ориентировочно судить показатели окси­
генации смешанной венозной крови Pv0 2, Sv0 2, полученной из 
легочной артерии. Но можно использовать пробы крови, взятые 
из правого предсердия, где чаще всего располагается дистальный 
конец подключичного или яремного катетера. Норма Pv0 2 -  35- 
40-50 мм рт.ст., Sv0 2 -  65-70-75%. Гипоксия тканей Pv0 2 < 33 мм 
рт.ст, Sv0 2 < 64%.
Определение транспорта 0 2 (ТО2). Расчетная величина опреде-
ляется по формуле:____________________
T 0 2= C H x ( l , 3 x H b * S a0 2) x  10 млДмин/м2) 1
Норма ТО2 -  520-720 мл/(мин/м2). При СШ на ранней стадии 
Т 02 повышается, в поздней стадии падает из-за снижения СВ и НЬ.
Определение потребление Ог организмом (V 02). VO2 -  количе­
ство кислорода, поглощаемого тканями из капилляров в течение 1
минуты. У Р 2 -  расчетная величина и определяется по формуле:_______
Г У Р 2 = СИ х ( 1 3  х НЬ) х (SaQ 2 -  SVP 2) мл/(мин/м2) 1
Норма V 02 -  110-160 мл/(мин/м2). V 02 является ценным показа­
телем в диагностике и лечении СШ. Снижение V 02 ранний маркер 
СШ, может на 8-12 часов опережать падение АД. Определение V 02 
необходимо для оценки тяжести и эффективности лечения СШ.
• Определение содержания в крови молочной кислоты (лактата). 
Содержание лактата несет важную информацию о равновесии ме­
жду потреблением 0 2 (V 02) и уровнем метаболизма тканей при 
сепсисе и СШ. Накопление в сыворотке крови лактата убедитель­
но свидетельствует о недостаточной оксигенации тканей и орга­
нов, даже несмотря на доставку 0 2 и высокую оксигенацию сме-
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шанной венозной крови. Уровень лактата коррелирует с летально­
стью (Kruse J.A. et all., 1987). Норма лактата: артериальная кровь -  
0,33-0,78 ммоль/л, венозная кровь (смешанная венозная) -  0,56- 
1,68 ммоль/л);
• определение показателей кислотно-щелочного равновесия. Норма 
pH артериальной крови -  7,37-7,45, венозной крови 7,34-7,43; 
НС03 плазмы крови 21-28 мэкв/л; (артериальная кровь-22-26 
мэкв/л, венозная -  23-27 мэкв/л); BE (дефицит буферных основа­
ний) капиллярная кровь -  3,4 (2,7) + 2,4 (1,4); Для СШ характерно 
развитие метаболического ацидоза. На ранних стадиях шока в ка­
честве компенсаторной реакции на лактат-ацидоз возникает рес­
пираторный алкалоз с низким РаС 0 2, повышением pH артериаль­
ной крови и снижением уровня бикарбоната. По мере прогресси­
рования шока развивается метаболический ацидоз (pH < 7,3; РаС 0 2 
> 50 мм рт.ст.; НС03~ < 15 мэкв/л).
• биохимический анализ крови -  характерно повышение содержа­
ния били рубина, аминотрансфераз и снижение уровня альбумина 
(как отражение нарушения функциональной способности печени); 
увеличение содержания креатинина, мочевины, калия (проявления 
почечной недостаточности);
• определение показателей гемостаза. Для СШ характерно развитие 
ДВС-синдрома. В ранней фазе шока возможно повышение актив­
ности свертывающей системы крови, в фазе выраженного шока 
нарастает коагулопатия потребления, уменьшается количество 
тромбоцитов, снижается уровень фибриногена, активность II, V, 
VIII, XII факторов свертывания. Для всех стадий инфекционно­
токсического шока характерно появление в крови патогномонич- 
ных для ДВС-синдрома мономеров фибрина и продуктов деграда­
ции фибриногена.
Определение почасового диуреза. Падение диуреза ранний при­
знак гиповолемии. Норма 0,5-1,0 мл/кг/час.




Коррекция нарушений гемодинамики, поддержание жизненно 
важных функций организма и восстановление адекватной оксигена­
ции тканей и метаболизма;
Ликвидация источника инфекции.
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Коррекция нарушений гемодинамики, поддержание жизненно 
важных функций организма и восстановление адекватной оксигена­
ции тканей и метаболизма.
Целевые показатели:
НОРМАЛИЗАЦИЯ ОЦК (ЦВД > 10 <15 СМ ВОД.СТ. И 
ДЗЛА > 12 < 18-20 ММ РТ.СТ., САД > 90 ММ РТ.СТ., СР.АД > 65- 
ТО ММ РТ.СТ., ДИУРЕЗ 0,5-1,0 МЛ/КГ/ЧАС.
СИ > 4,5 Л/(МИН/М*), Т 0 2 > 600 Л/(МИН/М2), V 0 2 > 170 
Л/(МИН/Мг), ЛАКТАТ < 2 ММОЛЬ/Л., PH > 7,2, Pv0 2 > 35 ММ 
РТ.СТ., Sv0 2 > 65%.
ГЛАВНАЯ ЦЕЛЬ -  УВЕЛИЧЕНИЕ ТРАНСПОРТА 0 2 (Т02) ДО 
УРОВНЯ МАКСИМАЛЬНОГО ПОТРЕБЛЕНИЯ 0 2(У 02>.____________
Восстановление объема циркулирующей крови.
Для восстановления ОЦК проводится инфузионная терапия. Ка­
тетеризируется периферическая и центральная (контроль показателей 
гемодинамики) вены, в/венно вводятся коллоидные, кристаплоидные 
растворы, а при низком НЬ < 80 и Ht < 25% переливание эритроци­
тарной массы.
Измеряется ЦВД, ДЗЛА и назначается внутривенное струйное 
вливание реополиглюкина из расчета 10 мл на 1 кг массы со скоро­
стью 15-20 мл в минуту. При отсутствии коллоидных растворов мож­
но начать с кристаллоидных — в/венно в течении 5 мин 200 мл 0.9% 
NaCl. При отсутствии эффекта 1-1.5 л за 20 мин, далее объем и ско­
рость введения от гемодинамического эффекта.
Реополиглюкин (декстран-40, реомакродекс) -  10% раствор 
частично гидролизованного декстрана с молекулярной массой 30,000- 
40,000. Препарат обладает также антиагрегационным эффектом, 
улучшает микроциркуляцию, восстанавливает транскапиллярный 
кровоток. Время циркуляции в крови составляет 4-6 ч. При выра­
женном шоке, особенно в поздней его фазе, лечение начинается со 
струйного введения реополиглюкина в сочетании с полиглюкином.
Полиглюкин -  6% раствор среднемолекулярной фракции час­
тично гидролизированного декстрана с молекулярной массой 60,000 
(близкой к молекулярной массе альбумина). Полиглюкин медленно 
проникает через сосудистые стенки и при введении в кровеносное 
русло долго циркулирует в нем (до нескольких суток).
Наряду с синтетическими коллоидами применяется также 
внутривенное вливание 100-200 мл 25% раствора альбумина. 
Благодаря относительно большему повышению онкотического 
давления, альбумин активно привлекает в кровеносное русло 
межклеточную жидкость (1 мл 25% раствора альбумина привлекает 
около 20 мл внутрисосудистой жидкости). Наряду с вливанием 
коллоидных кровезаменителей, альбумина, производится 
внутривенное капельное вливание кристаллоидных
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кристаплоидных плазмозаменителей -  изотонического раствора на­
трия хлорида, раствора Рингера, 5% раствора глюкозы (в критических 
ситуациях переливание глюкозы может спровоцировать образование 
молочной кислоты в условиях ишемии органов, особенно в ЦНС, по­
этому они не показаны). При внутривенном введении кристаплоид- 
ных растворов только 30% задерживается в сосудистом русле, в ос­
новном перемещаясь в интерстициальные пространства, что может 
создать в них избыток воды и натрия.
Таким образом, восстановление объема циркулирующей крови 
целесообразно начинать с введения реополиглюкина, сочетая его с 
полиглюкином, применять препараты альбумина, подключая далее 
кристаллоидные растворы.
Вливание плазмозаменителей производится под контролем ЦВД 
и ДЗЛА, не превышая 15 см вод.ст.и 20 мм рт.ст. соответственно и 
почасового учета диуреза. При СШ отмечается высокая потребность в 
жидкости, поэтому для восстановления ОЦК иногда приходиться 
вводить большое количество жидкости (10-20 л/сутки). При постоян­
ном контроле за показателями гемодинамики и поддержание ДЗЛА не 
выше 20 мм рт.ст. нет никакой угрозы отека легкого вне зависимости 
от вида вводимой жидкости.
Повышение сократительной способности миокарда
При СШ рано возникает снижение сократительной способности 
миокарда, даже при нормальном СВ. Для повышения сократительной 
способности миокарда назначают инотропные средства. Препаратом 
выбора является добутамин.
На фоне активной инфузионно-трансфузионной терапии при 
ЦВД > 10 <15 см вод.ст. и ДЗЛА > 12 < 18-20 мм рт.ст., САД > 100 мм 
рт.ст., Ср.АД > 65-70 мм рт.ст. начинают введение добутамина, кон­
тролируя Т 0 2 и V 02.
При раннем назначении добутамина в дозе 5-8 мкг/кг/мин и 
достаточном объеме переливаемой жидкости наблюдается значитель­
ное увеличение СВ, транспорта кислорода (Т 02) и потребления ки­
слорода (V 02) без существенного изменения АД. Снижение Ср.АД на 
фоне введения добутамина свидетельствует скорее всего о гиповолю- 
мии. Средние дозы добутамина 2-20 мкг/кг/мин. Цель терапии -  
максимальное ТО2 и V 02.
При отсутствии добутамина можно назначить допамин в дозе 
оказывающей преимущественно положительный инотропный эффект 
1-10 мкг/кг/мин.
495
Возможно комбинированное применение добутамина (дозы тит­
руют по эффекту) и допамин (в постоянной дозе, чаще «почечной» -  
1-2,5-5 мкг/кг/мин).
Добутрекс (добутамин). Выпускается 250 мг во флаконе. Сна­
чала растворяют содержимое флакона в 10 мл растворителя (5% р-р 
глюкозы, 0.9% NaCl), а затем переносят во флаконы с 0.9% NaCl или 
5% р-ром глюкозы -  200,250,400, 500 мл.
Обычные дозы добутрекса 2-2.5-20 мкг/кг/мин, при необходи­
мости доза может быть повышена до 40 мкг/кг/мин
РАСЧЕТ ДОЗЫ ДОБУТРЕКСА




М асса т е л а , к г
60 I 80  I Ш
С к о р о ст ь  и н ф у з и и  м л/кап /м ин
М Л кап ч* М Л кап ч* М Л кап ч*
2.5 0.25 5 27.7 0.32 6 20.8 0.4 8 16.6
5 0.5 10 13.8 0.64 13 10.4 0.8 16 8.3
10 1 19 6.9 1.28 26 5.2 1.6 32 4.2
15 1.5 29 4.6 1.92 38 3.5 2.4 48 2.8
20 1.9 38 3.5 2.56 51 2.6 3.2 64 2.1
40 3.8 77 1.8 5.12 102 1.3 6.4 128 1
* -  длительность введения приготовленного раствора в часах.
РАСЧЕТ ПОЧЕЧНОЙ И ИНОТРОПНОЙ ДОЗЫ ДОПАМИНА
50 мг (2 амп,- 10 мл) дофамина в 200 мл 0.9%NaCI 
(0.25 мг/мл, 250 мкг/мл)
_____________ Масса т е л а , к г ________
Доза 60 I 80 I 100
м кг/кг/ ____  С к о р о ст ь  и н ф у з и и  м л /ка п /м и н
МИН МЛ кап ч* МЛ кап ч* МЛ кап ч*
1 0.24 5 14 0.32 6 10 0.4 8 8.3
2 0.48 10 7 0.64 14 5.2 0.8 16 4.2
3 0.72 14 4.6 0.96 19 3.5 1.2 24 2.8
4 0.96 19 3.5 1.28 26 2.6 1.6 32 2.1
5 1.2 24 2.8 1.6 32 2.1 2.0 40 1.7
6 1.4 29 2.4 1.9 38 1.7 2.4 48 1.4
7 1.7 34 2.0 2.2 45 15 2.8 56 1.2
8 1.9 38 1.7 2.6 51 1.3 3.2 64 1.0
9 2.2 43 1.5 2.9 58 1.2 3.6 72 54м
10 2.4 48 1.4 3.2 64 1.0 4.0 80 48м
* -  длительность введения приготовленного раствора в часах.
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Нормализация сосудистого тонуса и артериального давления
При восполнении объема циркулирующей крови АД может по­
выситься до полной нормализации. Если АД остается низким, назна­
чают вазопрессоры, которые необходимы для обеспечения достаточ­
ного перфузионного давления в жизненно важных органах. Цель -  
САД -  90-100 мм рт.ст. или Ср.АД -  65-70-80 мм рт.ст.
В случае, если САД 70-90 мм рт.ст., необходимо вводить внут­
ривенно капельно допамин (дофамин). Средние дозы допамина -  2,5- 
20 мкг/кг/мин. При шоке введение допамина начинают с дозы 4-5 
мкг/кг/мин, а затем титруют до нужного эффекта (САД-90-100 мм 
рт.ст.). Наряду с повышением АД препарат расширяет сосуды почек, 
улучшает кровообращение в них, усиливает сократительную способ­
ность миокарда, стимулируя pi-рецепторы.
Допамин выпускается в ампулах с раствором различной концен­
трации. В 1 ампуле препарата «Допамин» содержится 200 мг вещест­
ва в 5 мл раствора (40 мг/мл), а ампуле препарата «Дофамин» -  25 мг 
в 5 мл раствора (5 мг/мл).
Дозы допамина, которые варьируют в широких пределах, под­
бирают по клиническому эффекту и в зависимости от терапевтиче­
ской цели.
Дозы допамина:
«Почечные дозы» -  1-2,5 мкг/кг/мин -  селективная стимуляция 
допаминовых рецепторов. Повышение клубочковой фильтрации и 
диуреза.
Малые дозы -  2,5-5 мкг/кг/мин -  стимуляция р -  адренорецеп­
торов. Усиление сократимости и увеличение ЧСС. Повышение клу­
бочковой фильтрации.
Средние дозы -  6-10 мкг/кг/мин -  стимуляция а  и Р -  адреноре­
цепторов. Увеличение сердечного выброса, ЧСС. Вазоконстрикция и 
повышение ОПСС.
Высокие дозы -  > 10 мкг/кг/мин -  преимущественная стимуля­
ция а -  адренорецепторов. Вазоконстрикция, значительное повыше­
ние ОПСС, возможно снижение СВ.
Наиболее частый побочный эффект -  тахиаритмии.
4 9 7
РАСЧЕТ ПРОТИВОШ ОКОВОЙ ДО ЗЫ  ДОПАМ ИНА
200 мг (1 амп.-5 мл -  допамина или 8 амп. 40 мл -  дофамина в 200 мл
0.9% NaCI (5% р-р глюкозы) - 1  мг/1000 мкг/мл
Д оза
мкг/кг/мин
М асса т е л а . к г
60  | 8 0  | 100
С к о р о ст ь  и щ уузии  м л /ка п /м и н
м л кап Ч* М Л кап ч* М Л кап ч*
4 0.24 5 13.9 0.32 6 10.4 0.4 8 8.3
5 0.3 6 11 0.4 8 8.3 0.5 10 6.6
7,5 0.45 9 7.4 0.6 12 5.5 0.75 15 4.4
10 0.6 12 5.5 0.8 16 4.2 1.0 20 3.3
15 0.9 18 3.7 1.2 24 2.7 1.5 30 2.2
20 1.2 24 2.7 1.6 32 2 2 40 1.7
* -  длительность введения приготовленного раствора в часах. 
При глубокой гипотензии САД < 70 мм рт.ст. и неэффективно­
сти допамина, дозе допамина > 20 мкг/кг/мин и выраженной тахиа­
ритмии назначается -  норадреналин.
Норадреналин выпускается в виде 0,2% раствора в ампулах по
1 мл. Дозы норадреналина чрезвычайно вариабельны. 
Гемодинамический эффект зависит от дозы:
1-10 мкг/мин Преимущественная стимуляция [3 — адренорецепто­
ров
> 10 мкг/мин Преимущественно а  -  стимулирующий эффект
Средние дозы 0,5-30 мкг/мин, при необходимости могут быть 
увеличены до 2,5 мкг/кг/мин. Обычно начинают введение с 2 мкг/мин, 
а при шоке с 5 мкг/мин титруя дозу каждые 2-5 мин до необходимого 
эффекта (САД-90-100 мм рт.ст.). Для сохранения крототока в почках 
к норадреналину добавляют малые дозы допамина (1-2,5 мкг/кг/мин). 
Рекомендется при СШ и комбинация норадреналина с добутамином. 
Такое сочетание препаратов при СШ лучше восстанавливает сосуди­
стый тонус, ауторегуляцию периферического кровообращения и
улучшает обеспечение тканей кислородом.________________________
| Норадреналин не совместим с 0.9%NaCl |
Норадреналин разводят в 5% растворе глюкозы.
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ТАБЛИЦА РАСЧЕТА СКО РО СТИ  ИНФУЗИИ НОРАДРЕНАЛИНА








Скорость инф узии 
мл/кап/мин
шгАлин МЛ кап Ч* мкгЛлин МЛ кап Ч*
0,5 0,05 1 66.7 12 1,2 24 2.7
1 0,1 2 33.3 14 1,4 28 2.4
2 0.2 4 16.7 16 1,6 32 2.1
3 0Э 6 11.1 18 1.8 36 1.8
4 0,4 8 8.3 20 2,0 40 1.7
5 0,5 10 6.6 22 2,2 44 1.5
6 0,6 12 5.5 24 2,4 48 1.4
7 0,7 14 4.8 26 2,6 52 1.3
8 0,8 16 4.2 28 2,8 56 1.2
9 0,9 18 3.7 30 АО ______ 60 1,1
10 М _____ 20 3.3
* -  длительность инфузии приготовленного раствора в часах. 
Формула расчета скорости инфузии инотропных и вазоактив­
ных препаратов (Э.М.Николаенко, 1999).__________________________
_____ С (мл/мин) = Д (мкг/кг/мин) х М (кг) / К (мкг/мл) ________
С -  скорость инфузии в мл/мин 
Д -  заданная доза препарата в мкг/кг/мин 
М -  масса тела больного в кг
К -  концентрация препарата в приготовленном р-ре в мкг/мл.
_____ С (кап/мин) = Д (мкг/кг/мин) х м  (Кг) х 20 / К (мкг/мл)________
1мл водного раствора 20 капель.
Можно воспользоваться приведенными выше таблицами.
При введении вазоактивных препаратов возможны два опасных 
осложнения:
Прекращение поступления инотропного средства в связи с вы­
ключением капельницы для введения другого лекарства. Это может 
ввести к опасному падению сердечного выброса и АД.
Быстрое введение какого-либо вещества из шприца в венозный 
катетр, который используется для введения инотропного средства и 
проталкивание находившегося в нем р-ра вазоактивного препарата в 
венозное русло, что резко повышает дозу препарата и нередко приво­
дит к тахиаритмии с нарушением гемодинамики. Вероятность такого 
осложнения выше при применении концентрированных р-ров.
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При введении симпатомиметиков предпочтительно отдельный 
венозный доступ, лучше в центральную вену. При использовании пе­
риферических вен долно быть исключено паравенозное введение, по­
скольку описаны некрозы тканей при попадании в подкожножировую 
клетчатку.
Оксигенотерапия
Проводятся ингаляции увлажненного кислорода через носовые 
катетеры со скоростью 2-5-6 л/мин, при возможности проводят ГБО. 
При РаС>2 < 60 мм рт.ст., РаС 0 2, > 50 мм рт.ст.; частоте дыхания > 35 
(30) в мин, участие в дыхательном акте дополнительной мускулатуры, 
pH <7,2 (тяжелый респираторный ацидоз) показан перевод на ИВЛ. 
Наиболее частая причина перевода на ИВЛ развитие РДСВ.
Оптимизация кислородной емкости крови 
Для оптимизации кислородной емкости крови (НЬ = 100-110 г/л 
и Ht > 25-30%) применяют переливание Эр. массы. Введение 1 дозы 
Эр.массы 300 (250-350) мл (200 мл эритроцитов и 100 мл плазмы) 
может повысить уровень НЬ у взрослых в среднем на 10 г/л, Ht-на 3%. 
Показания для переливания Эр. массы:
НЬ < 80 (90);
Ht < 30% (25%).
Коррекция метаболического ацидоза
Проводится коррекция лг^кюсйшческого ацидоза (лактат- 
ацидоза) при pH <7,2, дефиците(нб0з </15 ммоль/л, дефиците BE > -  
7, лактата > 2 ммоль/л. ПрименяПтг'йатрия бикарбонат. Количество 
4,2% натрия бикарбоната зависит от дефицита буферных оснований 
(ДБО) и определяется по формуле: ДБО (ммоль/л) = 0,3 * BE * масса 
тела в кг
BE — сдвиг буферных оснований.
1 мл 4,2% р-ра содержит 0,5 ммоль/л натрия бикарбоната 
Начальная доза натрия бикарбоната 2,5 мл 4,2% р-ра (150-200
мл).
Лечение почечной недостаточности
Восстановление ОЦК; _ s '
Инфузия допамина со скоростью (1-5-Мкг/кг/мин (в «почечной» 
дозе) для увеличения СВ и стимуляции почечного кровотока;
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Петлевые диуретики — фурасемид 40-160-240 мг в/в медленно 
(не назначают до восстановления ОЦК);
Исключить обструкцию мочевых путей;
При сохранении олигурии -  лечение олигоанурической стадии
ОПН.
Применение ингибиторов протеолитических ферментов
Ингибиторы протеолитических ферментов блокируют калпик- 
реин -  фермент крови и тканей, катализирующий образование кини- 
нов из их предшественников. Кинины (брадикинин, каллидин) -  по- 
липептиты, являющиеся медиаторами шока. Они вызывают расшире­
ние капилляров, повышение их проницаемости, уменьшение перифе­
рического сопротивления, обусловливая падение АД. Калликреин- 
кининовая система через фактор Хагемана и общие ингибиторы свя­
зана со свертывающей и противосвертывающей системами крови и 
определяет состояние микроциркуляции.
При лечении септического шока рекомендуется внутривенное 
капельное введение 100,000-200,000 ЕД трасшола или 50,000- 
100,000 ЕД контрикала в 300-500 мл 5% раствора глюкозы, преиму­
щественно в раннюю фазу шока.
Лечение РДСВ
При появлении картины РДСВ следует произвести интубацию и 
начать искусственную вентиляцию легких с положительным давлени­
ем на выдохе.
Лечение ДВС-синдрома
Внутривенно струйно СЗП 800-1000мл и гепарин в начальной 
дозе 1000 ЕД/час с помощью инфузомата. Суточная доза СЗП и гепа­
рина уточняется после анализа коагулограмм. При тромбоцитопении 
< 50000 мкл переливают тромбоцитарную массу 1 доза на 10кг массы 
тела (6-8 доз).
Ликвидация источника инфекции
Антибиотикотерапию начинают при любом подозрении на СШ. 
Выбор антибактериальной терапии СШ определяется следущими 
факторами: место возникноввения (внебольничные условия или ста­
ционар); локализация инфекции (заболевание, вызвавшее СШ); веро­
ятный возбудитель и его чувствительность к антибиотикам; фармако­
кинетика антибиотиков, аллергоанамнез; функция почек.
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В большинстве случаев антибактериальную терапию начинают 
до идентификации возбудителя. Наиболее часто используется комби­
нация двух антибиотиков.
СТАРТОВАЯ АНТИБАКТЕРИАЛЬНАЯ ТЕРАПИЯ СЕПСИСА 
(Белобородов В.Б., Руднев В.А.Антибактериальная терапия, Москва, 2000)
Предполагаемый источник сепсиса Антибиотики
Амбулаторные инфекции у пациентов 
без нейтропении; инфекция мочевыво­
дящих путей; другая локализация
Цефалоспорины III поколения или 
фторхинолоны или антисинегнойные 
пенициллины ± аминогликозиды II- 
III поколения;
Цефалоспорины III поколения + мет- 
ранидазол или
ингибиторозащищенные пеницилли­
ны ± аминогликозиды П-1П поколе­
ния
Нозокомиальные инфекции у пациентов 
без нейтропении
Цефалоспорины III-IV поколения ± 
метр анид азол или
ингибиторозащищенные пеницилли­
ны + аминогликозиды П-Ш поколе­
ния или карбапенемы + аминоглико­
зиды П-Ш поколения




ды Н-Ш поколения или карбапенемы 
± аминогликозиды П-Ш поколения 
или цефтазидим+ аминогликозиды 
П-Ш поколения
Наиболее часто используется классическая схема сочетания це- 
фалоспоринов с аминогликозидами. Антибиотики вводятся внутри­
венно в высоких дозах. Цефалоспорины I поколения ( цефалоридин, 
цефазолин ) 6 -  12г/сутки каждые 8 часов или Цефалоспорины II по­
коления (цефамандол, цефоруксим, цефокситин) 6 -  8г/сутки каждые 
6 — 8 часов или Цефалоспорины III поколения ( цефотаксим, цефало- 
пиразон, цефтазидим ) 4 -  12г/сутки каждые 8 - 1 2  часов в сочетании 
с аминогликозидами гентамицин ( тобрамицин ) 240 -  320мг/сутки 
каждые 6 - 8  часов, амикацин 1 -  1,5г/сутки каждые 8 - 1 2  часов. При 
лечении аминогликозидами следует учитывать их нефро -  и ототок- 
сичность и применять курсами по 7 -  10 -  14 дней с перерывом в ( 
7дней, продолжая в этот период лечение другими антибиотиками.
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ЛАБОРАТОРНЫХ И БИОХИМИЧЕСКИХ 
ПОКАЗАТЕЛЕЙ
ОБЩЕКЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ
ПЕРИФЕРИЧЕСКАЯ КРОВЬ ВЗРОСЛОГО ЧЕЛОВЕКА
Количество эритроцитов
муж 4 ,0 -1 (Г /л -5 ,Ы (Г /л





Количество тромбоцитов 150-350 х 109/л









б азофилы 0-0,065-109/л (0-1%)
лимфоциты 1,2-3,0109/л (18-40%)











в эритроците (МСН) 27,0-33,3 пг (0,42-0,52 
ммоль/эр)
концентрация гемоглобина в эрит­ 30-38% (4,65-5,89
роците (МСНС) ммоль/эр)
объем эритроцита (MCV) 75-96 мкм3 (фл)
диаметр эритроцита 7,55±0,009 мкм
Осмотическая резистентность эрит­
роцитов
минимальная 0,48-0,46 % NaCl
максимальная 0,34-0,32 %NaCl
в свежей крови 0,20-0,40 % NaCl





Вязкость сыворотки, мПа-с 1,10-1,22
Количество тромбоцитов 180-320 10%











Цельная капиллярная кровь 
Глюкозотолерантный тест 




не более 5,55 ммоль/л
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через 120 мин 
Сиаловые кислоты
не более 7,8 ммоль/л 
2,0-2,33 ммоль/л 
135-200 усл.ед.
Связанные с белком гексозы 5,8-6,6 ммоль/л 
из них с серомукоидом 1,2-1,6 ммоль/л
Гликозилированный гемоглобин 4,5-6,1 молярных % 






















Холестерин а- >0,9 ммоль/л
липопротеидов 










Общий белок 70-90 г/л



































28-194 нмоль х с 'л
Аспартатаминотрансфераза
(ACT)
28-139 нмоль х с '1 л '1
Щелочная фосфатаза (ЩФ) 
Билирубин















































щая способность сыворотки 
крови










































до2 г% или 9,3-37,2 мкмоль/л 
0-0,1% от общего количества 
30,5-122 нмоль/г креатинина
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КЛЕТОЧНЫ Й СОСТАВ КОСТНОГО М ОЗГА (М ИЕЛОГРАМ М А)
Наименование
клеток
Норма Ол Хлл Хмл Мм Ма
Бпасты не- 
дифференц.






миелоциты 7.0-12.2 2 10 21 2 и
метамиелоци­
ты
8.0-15.0 3 7 12 10 3
палочкоядерные 12.8-23.7 10 10 14 11
сегментоядер­
ные













Лимфоциты 4.3-13.7 2 43 1 1 12














8.9-16.9 1 12 6 7 2
-//- оксифиль- 
ные














ты  в 1 мм3
Мегакариоци- 













П рим ечание: Ол -  острый лейкоз; Хлл -  хронический лимфолейкоз, Хмл -  хро­
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Методические особенности ультразвуковой 
диагностики
Методы ультразвуковой диагностики
1. Одномерный, или A-метод (от англ, amplitude) -  на экране 
монитора осуществляется развертка отраженного ультразвукового 
сигнала по его амплитуде, в результате чего регистрируются верти­
кальные всплески. A-метод используется в настоящее время в 
нейрохирургии для оценки смещения М-эхо.
2. Для исследования циклического движения структур сердца 
применяют М-метод (от англ, motion), представляющий развертку во 
времени одномерной эхограммы.
3. Наибольшее распространение в настоящее время приобрел 
метод двумерной (2D -  two-dimensional) эхографии, дающей на дис­
плее плоскостную картину -  эхограмму, т.е. В-метод (от англ, 
brightness -  яркость). Изображение при данном методе формируется в 
результате сканирования ультразвукового луча в заданной плоскости. 
При этом на экране ультразвукового аппарата визуализируется ульт­
развуковой «пироговский» срез исследуемой области тела пациента.
4. Допплеровский, или D-метод (doppler), позволяет определить 
скорость и направление кровотока. Различают спектральный доппле­
ровский метод, включающий непрерывный (CW -  от англ, continuous 
wave) и импульсный (PW -  от англ, pulsed wave). При одновременной 
визуализации допплеровской кривой кровотока и двумерной эхо­
граммы с индикацией на ней точки исследования кровотока говорят о 
дуплексном сканировании.
5. В последние годы применяется аппаратура цветного доппле­
ровского картирования (ЦДК) -  CFM (CFM -  от англ, color flow 
mapping, или CD — от англ, color doppler), в которой скорость и дви­
жения кровотока закодирована цветом, причем принято обозначать 
кровоток к датчику красным цветом, от датчика -  синим. Триплекс­
ное сканирование обеспечивает возможность одновременной визуа­
лизации на экране монитора ультразвукового аппарата двумерного
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изображения с цветным допплеровским картированием и спектраль­
ной допплерограммы в контролируемой на эхограмме точке.
6. Дальнейшим развитием CFM-метода явился PD-метод (от 
англ, power doppler -  энергетический допплер, или PM -  power mode, 
или PW, или PF -  power flow), который независимо от направления 
движения кровотока дает возможность оценить его в мельчайших со­
судах.
7. В результате сложной компьютерной обработки допплеров­
ского сигнала от структур сердца в отдельных аппаратах осуществля­
ется формирование «тканевого допплеровского изображения» (TDI -  
от англ, tissue doppler imaging), облегчающего оценку контрактильной 
способности миокарда.
8. Еще одно новое направление усовершенствования ультразву­
ковой техники -  формирование псевдотрехмерного изображения (3D- 
view), что позволяет наглядно представить взаимоотношения различ­
ных структур в трехмерном изображении.
9. Применение эхоконтрастных препаратов используется в эхо­
кардиографии многие годы, что позволяет очень наглядно изучать 
дефекты перегородок камер сердца и регургитационные потоки. В на­
стоящее время применяются эхоконтрастные препараты типа «Лево- 
вист», «Эховист» (фирма «Шеринг», Германия) и проч. при изучении 
патологии паренхиматозных органов. Применение фазосдвигающих 
эхоконтрастных препаратов с величиной микросферы менее 10 мик­
рон привело к разработке новых технологий ультразвуковой диагно­
стической аппаратуры «изображения второй гармоники» (second 
harmonic imaging). Принципиально новые перспективы имеет приме­
нение эхоконтрастных коллагеновых микросфер, которые поглоща­
ются сосудами и клетками ретикуло-эндотелиальной системы, т.е. 
происходит реализация принципа, подобного сцинтиграфическому.
Выбор частоты датчиков при ультразвуковом исследовании
Проведение ультразвукового исследования датчиком неадек­
ватной частоты может привести к ложным результатам.
Чем выше частота ультразвукового излучения, тем лучше раз­
решающая способность получаемого изображения, но тем ниже про­
никновение ультразвуковых волн в ткани. Для исследования органов 
брюшной полости, малого таза, Забрюшинного пространства должны 
применяться датчики частотой 3.0-5.0 МГц, оптимальный вариант -  
конвексный датчик 3.5 МГц, причем в педиатрической практике -  5.0 
МГц, при эхокардиографии -  секторальный датчик 2.5-3.5 МГц, при 
исследовании щитовидной железы линейный датчик 7.5-13.0 МГц, 
молочной железы -  7.5-13.0 МГц, яичка -  7.5-10.0 МГц, поверхност­
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ных лимфатических узлов -  10.0-13.0 МГц, поверхностных сосудов -  
10.0-20.0 МГц, в дерматологии -  13.0-20.0 МГц. В современной ап­
паратуре высокого уровня один и тот же датчик может менять частоту 
от 3 до 6 МГц или от 6 до 12 МГц.
Подготовка больных к УЗИ внутренних органов
Эхокардиография, УЗИ щитовидной железы специальной под­
готовки не требует. УЗИ почек также большинством исследователей 
осуществляется без подготовки.
УЗИ органов брюшной полости осуществляют натощак. Обяза­
тельной предварительной подготовки для исследования печени не 
требуется, однако обследование облегчается, если таковая подготовка 
проводилась. В ряде случаев приходится прибегать к повторному ис­
следованию, если больной после еды. Учитывая комплексный харак­
тер УЗИ, следует придерживаться требования необходимости прове­
дения эхографии печени натощак -  воздержании от приема пищи в 
течение 8-12 часов. Последнее требование необходимо строго со­
блюдать при диагностике портальной гипертензии по оценке измене­
ния просвета портальных сосудов при дыхании. Примерно у 5% па­
циентов исследование затруднено из-за метеоризма, высокого стоя­
ния печени. Таким больным исключают из рациона на два дня овощи, 
фрукты, черный хлеб, молочные продукты, ограничивают количество 
растительных соков в день перед исследованием. При наличии син­
дрома мальдигестии рекомендуется назначение в течение нескольких 
дней перед обследованием препаратов, содержащих заместительные 
панкреатические ферменты. Возможно применение отвара семя укро­
па семени, мяты и проч. Делаются успешные попытки применения 
цеолата (диметилполисилоксан в высокоактивной галеновой форме) 
для уменьшения метеоризма перед исследованием. Опорожнение ки­
шечника желательно перед иследованием или за день до него, однако 
к применению клизм в своей практике мы не прибегаем.
После ФГДС проведение возможности УЗИ ограничены, т.к. из- 
за инсуффляции воздуха визуализация поджелудочной железы обыч­
но невозможна.
Терминология в ультразвуковой диагностике
Название метода ультразвуковой диагностики (лат. ultra -  сверх, 
греч. diagnostics -  способный распознавать) как такового имеет не­
сколько синонимов в русскоязычной научной литературе: эхография 
(греч. Echo — имя горной нимфы в греческой мифологии, которая от 
мук неразделенной любви к Нарциссу высохла так, что от нее остался
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только голос, греч. grapho -  писать, изображать), эхология (греч. logos 
-  слово, понятие, учение), сонография (лат. sonos -  звук), сонология, 
эхолокация (лат. locatio -  размещение). В англоязычной литературе 
при упоминании об ультразвуковой диагностике чаще употребляются 
термины «sonography», «ultrasonography»,«ultrasound», «echography», 
«ultrasonic», в немецкой -  «Sonographie», «sonographische». «Ul- 
traschallsonographie», «Ultraschall», «Ultraschalldiagnostik». Очевидно, 
что синонимы различных языков во многом схожи. Аналогичные 
термины используются в итальянской, французской и другой специ­
альной литературе.
В описании УЗИ наиболее часто используются термины, харак­
теризующие эхогенность -  способность исследуемой ткани отражать 
эхосигнапы, что проявляется на эхограмме яркостью объекта. Изо- 
эхогенной называют структуру (например, метастаза печени), которая 
по яркости не отличается от окружающей ткани печени. Гиперэхо­
генный (повышенной эхоплотности) объект выглядит на общеприня­
том позитивном изображении светлым, близким к белой части серой 
шкалы, гипоэхогенный -  темным, анэхогенный -  близким к черному. 
Гипоэхогенным называют участок изображения пониженной эхоген- 
ности по сравнению с соседними или сравниваемыми зонами. Анэхо- 
генное (эхонегативное) изображение соответствует жидкости, напри­
мер кисте, причем за ней будет наблюдаться дистальное усиление 
эхосигналов, т.к. жидкость не отразила и не поглотила ультразвуко­
вые колебания. Позади жидкостного образования обычно наблюдает­
ся усиление эхосигнала, что описывается как дистальное усиление. 
Структура, которая полностью отразила ультразвук (конкремент, 
кость, кальцификат), дает позади себя дистальную акустическую 
тень в виде черной полосы в связи с отсутствием эхосигналов в этой 
области. Гомогенной называют структуру, от которой регистрируют­
ся однородные эхосигнапы одинаковой амплитуды, гетерогенной — 
различные. Под акустическим окном понимают орган или структу­
ру, которые создают условия для лучшего прохождения ультразвука 
при исследовании расположенного за ними органа (печень для правой 
почки, мочевой пузырь для матки и яичников).
Нередко в клинической практике у начинающих врачей вызыва­
ет сложности описание структуры органа или какого-либо образова­
ния. М.Г.Шипуло (1995) рекомендует использовать следующие тер­
мины:
•  Равномерная гетерогенная структура -  для обозначения 
обычной (в норме) эхоструктуры паренхиматозного органа. Возмож­
ные синонимы: 1) диффузно-однородная эхоструктура; 2) однородная 
структура; 3) обычная эхоструктура (применительно к данному орга­
ну). Не рекомендуется в таких случаях пользоваться термином «гомо-
519
генная эхоструктура», т.к. такая характеристика принципиально не­
верна для паренхиматозных органов.
•  Диффузно-неравномерная гетерогенная структура указыва­
ет на наличие участков повышенной или пониженной плотности без 
четких контуров и границ. Допустимые синонимы: 1) диффузно­
неоднородная эхоструктура; 2) неоднородная структура без очаговых 
зон. Не рекомендуемый вариант - «гетерогенная эхоструктура».
•  Неравномерно-гетерогенная эхоструктура (или равномерно­
гетерогенная) с очаговыми зонами обозначает наличие очаговых зон 
любой эхографической структуры, имеющих границы на фоне диф­
фузно измененной (или неизмененной) ткани органа. Допустимая 
формулировка: неоднородная (или однородная) эхоструктура с очаго­
выми зонами. Неверно использовать термин «гетерогенная (гомоген­
ная) эхоструктура с очаговыми зонами.
•  Зона смешанной неоднородной структуры соответствует уча­
стку изображения, отличающегося от окружающих тканей и содер­
жащего в себе участки различной эхогенности. Возможный синоним 
-  зона неоднородной эхоструктуры с включениями различной плот­
ности.
Специалисты УЗД обычно предпочитают пользоваться простой 
терминологией, включающей один эпитет характеристики исследуе­
мой ткани, а при необходимости дополняют описание фразами «на 
фоне ... имеется ...», хотя в некоторых случаях (описание структуры 
щитовидной железы при аутоиммунном тиреодите) имеются устояв­
шиеся фразы с многими характеристиками структуры ткани. Вопросы 
терминологии в ультразвуковой диагностике являются дискутабель- 
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